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Introducción y patogénesis

La neuropatía periférica que sufren los pacientes con diabetes mellitus (DM) puede 
producir como consecuencia una extensa variedad de lesiones a nivel del pie y el 
tobillo. Entre las más frecuentes se encuentran las úlceras diabéticas, que en casos 
de evolución tórpida pueden requerir amputación hasta en un 15% de los casos(1). 
De hecho, padecer una infección de pie diabético (IPD) es la causa más frecuente 
de hospitalización de los pacientes con DM y la principal causa de amputación de 
extremidades inferiores(2).

Las úlceras diabéticas se deben a múltiples factores, entre los que se encuen-
tran la propia hiperglucemia mantenida y el aumento de la hemoglobina glicosilada 
(HbGlic), la arteriopatía y la neuropatía diabéticas(3-5). No obstante, el riesgo de am-
putación mencionado se puede reducir hasta en un 50% con educación sanitaria 
adecuada, manejo metabólico correcto de la DM, reducción de zonas de hiperpre-
sión (de manera ortopédica o quirúrgica) y con la reducción de factores de riesgo 
cardiovascular(6).

Por lo que respecta a las IPD, la posibilidad de padecerlas a lo largo de la vida en 
un paciente diagnosticado de DM es de hasta un 25%(1).

En ocasiones, las IPD se producen como celulitis (secundarias a heridas/ero-
siones superficiales), infecciones posquirúrgicas o postraumáticas. Sin embargo, lo 
más frecuente es que las IPD sean secundarias a las úlceras diabéticas comentadas 
con anterioridad.

La polineuropatía diabética conlleva una pérdida progresiva de sensibilidad pro-
prioceptiva y protectora que puede conllevar la aparición de deformidades como el 
Charcot (véase el capítulo correspondiente)(7), trastornos de la marcha y movilidad 
reducida que acarrea la aparición de zonas de hiperpresión que son muy susceptibles 
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de sufrir úlceras diabéticas(2,8). A ello se le une la 
insuficiencia arterial y trastornos inmunológicos 
debido al aumento de la HbGlic que disminuye la 
actividad de los leucocitos(4). Todos estos factores 
imbricados son los que acaban produciendo una 
IPD (Figura 1).

Úlceras diabéticas: tipos y clasificación

En el paciente diabético pueden aparecer funda-
mentalmente 2 tipos de úlceras: las úlceras neu-
ropáticas y las úlceras isquémicas. No obstante, 
en muchos casos pueden ser mixtas (neuroisqué-

micas). Si bien es cierto que úlcera no 
es sinónimo de infección, la presencia 
de una úlcera diabética es una con-
dición necesaria para la aparición de 
IPD(9).

Las úlceras secundarias a vasculo-
patía diabética representan hasta un 
37% de todos los casos. Las úlceras 
isquémicas aparecen en un pie frío y 
mal perfundido y son frecuentes en el 
borde lateral del 5.º metatarsiano y en 
zonas donde no existe hiperpresión. 
Además, se caracterizan por presen-
tar escasa callosidad circundante. Es 
fundamental palpar los pulsos pe-
dio y tibial posterior, así como la re-
pleción vascular digital, y, en caso de 

cualquier anomalía, realizar una eco-Doppler o 
índices vasculares digitales (el índice tobillo-bra-
zo –ITB– puede ofrecer falsos negativos debido a 
calcificación vascular)(1,2).

Las úlceras neuropáticas las padecen pacien-
tes en los que la sensibilidad propioceptiva está 
disminuida. Ocurren en zonas de presión, típica-
mente en la planta del pie y también a nivel del 
talón en pacientes encamados. Es frecuente que 
aparezcan después de deformidades como la ar-
tropatía de Charcot, en la que la caída del arco 
plantar y la aparición de exóstosis crea zonas de 
hiperpresión previamente no presentes(7,10). Típi-
camente, las úlceras neuropáticas presentan ca-

llosidad alrededor de las mismas.
La clasificación de Wagner es una 

de las más utilizadas para la clasifica-
ción de las úlceras diabéticas median-
te una estadificación de 0 a 5 (Figu-
ra 2). La importancia de la presencia 
de isquemia y/o infección ha hecho 
que la Universidad de Texas haya aña-
dido 5  posibles supuestos para cada 
estadio de Wagner(2):

• A: ni isquemia ni infección pre-
sentes.

• B: con infección asociada.
• C: con isquemia asociada.
• D: con isquemia e infección aso-

ciadas.
De esta manera, un estadio 2B se-

ría un paciente con una úlcera en la 
que existe tejido tendinoso expuesto 
y además presenta infección.

Patogénesis del
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Figura 1. Patogénesis del pie diabético.

1 2 3 4 5

Grado 0: pie de riesgo, piel intacta.
Grado  1: úlcera superficial o que afecta tejido celular subcutáneo.
Grado 2: úlcera profunda que afecta tendón y/o capsula (sin osteomielitis).
Grado 3: úlcera profunda que afecta hueso (con osteomielitis).
Grado 4: gangrena que afecta únicamente dedos (amputación menor).
Grado 5: gangrena que afecta mediopié/antepié (amputación mayor).

Figura 1. Clasificación de Wagner para úlceras diabéticas.
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Clínica y diagnóstico

Cuando un paciente acude a consulta con sos-
pecha de IPD, el pie debe ser minuciosamente 
examinado para describir las posibles lesiones 
cutáneas. No solo es importante describir la exis-
tencia o no de úlcera diabética, sino también la 
presencia de pequeñas erosiones (frecuentemen-
te entre los dedos menores). También es impor-
tante anotar si existen deformidades o zonas de 
hiperpresión en riesgo, así como la presencia de 
pulsos periféricos.

Existen algunos signos clínicos que deben ha-
cer sospechar IPD(1):

• La presencia de una úlcera que no evolu-
ciona favorablemente a lo largo de 2 semanas a 
pesar de descartar vasculopatía y de realizar una 
descarga correcta es altamente sugestiva de in-
fección.

• La presencia de edema, aumento de tempe-
ratura y eritema puede ser sugestiva tanto de in-
fección como de Charcot en fase inflamatoria.

• Eritema de más de 2  cm alrededor de una 
úlcera crónica es sugestivo de infección grave.

• La presencia de un dedo engrosado y rojo 
(dedo en salchicha) es indicativo de osteomielitis.

• La existencia de secreción purulenta y mal 
olor son indicativos de IPD y además son signos 
de mal pronóstico.

Por lo que respecta a las pruebas de laborato-
rio, es imperativa la realización de una analítica 
general con reactantes de fase aguda (hemogra-
ma, velocidad de sedimentación globular –VSG– y 
proteína C reactiva –PCR–). No obstante, es muy 
importante recordar que la normalidad de los 
mismos no excluye la presencia de IPD, espe-
cialmente en las úlceras e infecciones crónicas(11). 
Estos marcadores son especialmente útiles para 
monitorizar la respuesta al tratamiento(4).

La prueba probe to bone (palpar hueso en una 
úlcera con un palpador romo) es básica ya que, 
de acuerdo con el estudio de Shone, en caso de 
que se palpe hueso, la probabilidad de que exista 
osteomielitis es de un 87%(12).

El diagnóstico por imagen es otro de los pun-
tos clave. La primera prueba a solicitar es la ra-
diología simple; en la mayoría de las ocasiones 
es suficiente con las proyecciones dorsoplantar y 
lateral de pies en carga. Se debe inspeccionar la 
imagen buscando osteolisis (estos signos osteo-
mielíticos no aparecen antes de las 2 semanas), 

burbujas de aire (implicaría infección por anae-
robios), deformidades o destrucción articular. Sin 
embargo, la prueba más fidedigna es la resonan-
cia magnética (RM), con una sensibilidad de un 
86% y una especificidad de un 92% para el diag-
nóstico de osteomielitis (aún más elevada para la 
presencia de abscesos). Por último, la tomografía 
computarizada (TC) puede ser necesaria para la 
planificación quirúrgica (destrucción ósea/articu-
lar, presencia de secuestro, etc.)(13).

La parte quizás más importante en el diagnós-
tico es el cultivo microbiológico. Es crucial aban-
donar la práctica de realizar cultivos de tejido su-
perficial, punción aspiración o cultivo mediante 
escobillones(1,4). Cualquiera de estas técnicas tie-
ne una rentabilidad diagnóstica pésima, no solo 
por el elevado porcentaje de falsos negativos, 
sino también por la identificación de microorga-
nismos saprófitos provenientes de la microbiota 
cutánea que no son causantes de infección. Es 
fundamental el envío de entre 3 y 5 muestras de 
tejido profundo para el estudio microbiológico. 
El mejor tejido es aquel que muestra signos de 
infección (friable, poco vascularizado, necrótico, 
etc.) y que circunda el hueso. Aunque el cultivo 
positivo de hueso es definitorio de osteomielitis, 
no es la mejor muestra a enviar, ya que el cultivo 
microbiológico es complejo y de bajo rendimien-
to. Existen técnicas como el vortexing o bead-mill 
que pueden optimizar el manejo del cultivo de 
muestras óseas. Por ello, es fundamental contar 
con un microbiólogo especialista en infecciones 
musculoesqueléticas(14).

Tratamiento de las infecciones  
del pie diabético

Es importante volver a recordar que úlcera dia-
bética no es sinónimo de infección. En aquellas 
úlceras de reciente aparición (menos de 2-3 se-
manas) y sin signos de infección (eritema, probe-
to-bone negativo, reactantes de fase aguda, etc.), 
el tratamiento debe ser eliminar las causas que 
han producido estas úlceras. El yeso de contac-
to total (YCT) ha demostrado ser el tratamiento 
de elección en los casos en los que es necesario 
descargar zonas de hiperpresión. Por lo que res-
pecta al tratamiento local de la úlcera, es man-
datorio mantenerla limpia y seca, ya sea median-
te agentes mecánicos o químicos (ácido acético, 
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clorhexidina, yodo, etc.) y, más recientemente, in-
cluso agentes biológicos como los bacteriófagos. 
No obstante, ninguno de ellos ha demostrado su-
perioridad sobre otro.

Además, en aquellos casos en los que exista 
un problema vascular que pueda impedir la cu-
ración de la úlcera, este debe ser resuelto. De 
hecho, las úlceras diabéticas deberían curar si se 
cumplen estos 3 supuestos:

• Existe un aporte vascular adecuado en la ex-
tremidad afecta.

• La infección se trata de manera adecuada si 
esta existe.

• Las áreas de hiperpresión se eliminan o des-
cargan.

En caso de que exista una úlcera que no evo-
luciona favorablemente a pesar de realizar el 
tratamiento correcto y eliminar las causas que la 
generen, se debe plantear realizar un desbrida-
miento quirúrgico y la toma de muestras de te-
jido profundo para averiguar si existe una infec-
ción subyacente. El desbridamiento quirúrgico se 
debe plantear también en aquellos casos en que 
existan imágenes compatibles con osteomielitis 
o abscesos, en el paciente séptico con alteración 
de los reactantes de fase aguda o en aquellas 
úlceras que presenten signos de infección (dre-
naje purulento o eritema circundante). Aunque 
para muchos traumatólogos el desbridamiento 
se pueda considerar como una cirugía sencilla, 
es crucial concienciar de que debe ser un pro-
ceso meticuloso en el que se desbride y elimine 
todo tejido necrótico y poco viable. Se debe reali-
zar tanto sobre los tejidos blandos como sobre el 
hueso, buscando el paprika sign, es decir, tejido 
sangrante viable(11,15-17).

En aquellos casos en los que sea necesario 
eliminar gran parte de hueso necrótico/osteo-
mielítico, será necesario el aporte de injertos o 
sustitutivos óseos, que deberán ser recubiertos 
o saturados en antibióticos para mejorar el re-
sultado de control de la infección. Además, aque-
llos casos en que mecánicamente sea necesaria 
la fijación deberán ser evaluados para decidir si 
es factible la fijación interna, ya que proporciona 
mejores resultados en calidad de vida que la fija-
ción externa. No obstante, estos casos son siem-
pre complejos y deben ser evaluados y tratados 
por unidades que dispongan de un equipo mul-
tidisciplinar con microbiólogos, traumatólogos, 
infectólogos y cirujanos plásticos(15).

Finalmente, por lo que respecta al tratamien-
to antibiótico, este siempre debe ser asociado a 
cirugía, ya que el tratamiento antibiótico aislado 
tiene una tasa de fallo de hasta el 30%, favore-
ciendo la aparición de resistencias. Sin embargo, 
existen 2 supuestos en los que se podría plantear 
tratamiento antibiótico aislado (con estricto con-
trol evolutivo y planteando desbridamiento en 
caso de mala evolución):

• Celulitis sin colecciones.
• Osteomielitis aguda localizada.
El tratamiento empírico antibiótico inicial se 

debe realizar de manera sistémica. En la mayoría 
de los casos, la utilización de piperacilina/tazo-
bactam endovenosa es adecuada hasta los resul-
tados de los cultivos intraoperatorios. En aque-
llos casos en los que se sospeche infección por 
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina 
(MARSA) (tratamientos antibióticos previos, pa-
cientes institucionalizados), se debe valorar aña-
dir vancomicina al tratamiento anterior. En cuan-
to al tratamiento oral, se debe buscar aquel que 
tenga una adecuada biodisponibilidad y acep-
table penetración ósea. En este sentido, la com-
binación de ciprofloxacino a dosis altas (750 mg 
cada 12 h) y clindamicina (600 mg cada 8 h).

Conclusiones

La idea más importante de este capítulo es recor-
dar que el tratamiento de las IPD son cuadros en 
los que es necesario contar con un equipo mul-
tidisciplinar especializado en el tratamiento de 
infecciones osteoarticulares. Finalmente, no me-
nos importante es recordar la importancia de la 
prevención de esta patología.
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