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Objetivo: realizar una revisión de la literatura desde los años 80 con el fin de encontrar los avances 
para el diagnóstico y el tratamiento de las infecciones en el pie del diabético dadas la complejidad y 
las dificultades en esta patología. 

Fuente de datos: se inició la búsqueda de esta literatura médica colombiana desde el primer 
trimestre de 1995, cuando se fundó la línea de profundización "Pie Diabético". Se ha venido 
desarrollando un proceso de búsqueda retrospectiva, al revisar sistemáticamente la bibliografía de 
cada artículo encontrado. Luego, se procedió a buscar las publicaciones por las bases de datos de 
Medline, Cochrane, National Guidelines Cleringhouse, Bireme de Brasil, Guidelines.gov. 

Selección de datos por estudios: se estudiaron 110 publicaciones de las cuales se seleccionaron 
las relacionadas a la infección en el pie diabético. 

Extracción de datos: los artículos se clasificaron de acuerdo con los diferentes niveles de 
evidencia encontrados: revisiones sistemáticas, experimentos clínicos, metaanálisis, consensos, 
artículos de revisión, informes de series de casos, reportes de casos y presentaciones en congresos. 

Síntesis de datos: se inició un análisis cronológico en primer lugar, en segundo lugar comparativo 
y en tercer lugar de acuerdo con su aplicabilidad para identificar los esquemas de terapia antibiótica 
empírica o dirigida de acuerdo con los cultivos y antibiogramas. Porque, si el médico tratante logra 
utilizar pautas terapéuticas en forma eficaz, en colaboración del equipo de salud que coordina, podrá 
reducir la estancia hospitalaria, mejorar la relación costo - efectividad, agilizar la toma de decisiones 
todo para optimizar la calidad de atención de su paciente. 

Conclusiones: la comprensión de la presentación de la infección en el síndrome del pie diabético, 
los avances en el diagnóstico y el tratamiento y por ende en el pronóstico deben ser apropiados por 
los diferentes actores del equipo de salud coordinado por el médico tratante. (Acta  Med Colomb2001 ; 
26:122-130). 

Palabras clave: diabetes  mellitus,  pie diabético,  úlcera,  infección,  clasi�cación  de Wagner,  terapia 
empírica,  radiografía,  cultivos,  antibióticos. 

Objetivo 
En este artículo se presenta una revisión de la literatura 

para encontrar los avances y la evidencia en el diagnóstico 
y el tratamiento de las infecciones en el pie del diabético 
(PD). El incremento progresivo del número de pacientes 
diabéticos en el mundo con todas sus complicaciones, aca-
rrea un costo excesivo para los sistemas de salud en cual-
quier país. Entre las complicaciones más comunes y seve-
ras de la diabetes mellitus (DM) se destaca la infección del 
pie, temida por sus potenciales desenlaces como son la 
sepsis, la pérdida irreversible por amputación del miembro 
inferior o la muerte (1,2). 

El compromiso infeccioso de las extremidades inferio-
res es una causa importante de hospitalización del paciente 
diabético, siendo con frecuencia prolongada por la comple-
jidad del cuadro y por el requerimiento de múltiples inter-
venciones médicas y quirúrgicas. Además, el costo econó-
mico para las instituciones y los sistemas de salud es muy 
alto, esto sin mencionar el costo personal, familiar y social 
(3-6). 

Fuente de datos 
Desde el inicio de la línea de profundización se comen-

zó a revisar este síndrome, dadas las dificultades para el 
diagnóstico y el tratamiento que se tenían. Luego, en el 
estudio realizado en el Hospital San Juan de Dios de Bogo-
tá de 1997 a 1998 se encontró que la estancia tuvo un 
promedio de 40 días y complicaciones similares a las infor-
madas por otros autores (2). Es claro, que sólo en contadas 
instituciones se está buscando unificar los parámetros de 
diagnóstico y tratamiento con los de países industrializados 
donde el desenlace posible es la prevención o recuperación 
de la úlcera o la preservación de la mayor cantidad del pie, 
con una amputación menor (7, 8). Según estadísticas 80% 
de las amputaciones mayores se realizan en los pacientes 

Dra. Análida E. Pinilla Roa: Profesora Asociada, Medicina Interna, MSc. Educa-
ción con énfasis en Docencia Universitaria; Dra. Galia Fonseca Portilla: Profesora 
Asistente, Fisiatra; Dra. Adriana Castaño Mejía: Residente III año de Medicina 
Interna; Dra. Yaxel Rodríguez Cifuentes: Médico Interno; Dr. Aris Alexander 
Vargas Díaz: Médico Interno. Facultad de Medicina. Universidad Nacional de 
Colombia, Bogotá D.C. 

122 Acta Médica Colombiana Vol. 26 N° 3 - Mayo/Junio ~ 2001  

LEONIC
Line

Francisco
Typewritten Text
ACTUALIZACIONES



ACTUALIZACIONES ● Infección en el pié del diabético 

diabéticos (9). En USA se realizan anualmente 54.000 
amputaciones en los miembros inferiores de pacientes dia-
béticos como consecuencia de úlceras del pie (10). En 40% 
de ellos se recurre a una segunda amputación en los si-
guientes cinco años (9). Las úlceras del pie y sus complica-
ciones son una causa importante de estancia hospitalaria 
prolongada, se calcula que alrededor de 20% de estos pa-
cientes ingresan al hospital por esta razón y a consecuencia 
de la duración de la hospitalización hasta 50% de la ocupa-
ción de camas por diabéticos en un tiempo determinado, se 
produce con relación a esta patología (3). 

Es así como la literatura de diferentes bases de datos, 
sobre este tema le plantea al médico, el desafío de promo-
ver y organizar programas de educación para la prevención 
de úlceras del PD y su infección o la elaboración de proto-
colos de tratamiento precoz, que involucren la identifica-
ción de los pacientes en riesgo, la combinación apropiada 
de los antibióticos, el abordaje quirúrgico y la cirugía 
vascular, lo cual es alcanzable con el trabajo y el esfuerzo 
de un equipo interdisciplinario y transdisciplinario de sa-
lud, que involucre especialistas clínicos y quirúrgicos (2, 
10). 

La dimensión real de esta complicación se aprecia al 
conocer las proyecciones epidemiológicas de la DM en el 
mundo. En la Declaración de Saint Vincent de 1989 los 
países europeos acordaron algunas recomendaciones sobre 
la prevención, la identificación y el tratamiento de la DM y 
particularmente de sus complicaciones: -la ceguera, la falla 
renal, la gangrena y la amputación, la coronariopatía seve-
ra, la enfermedad cerebro vascular- que deberían ser for-
muladas en los niveles local, nacional y regional, cabe 
destacar que dentro de los objetivos a cinco años estaba 
reducir a la mitad la frecuencia de amputaciones de extre-
midades por gangrena diabética (11). El Consenso Interna-
cional de PD de 1999 ratificó que aproximadamente entre 
40 y 60% de todas las amputaciones no traumáticas en 
extremidades inferiores son en pacientes diabéticos, 85% 
de las realizadas en DM están precedidas por una úlcera del 
pie, cuatro de cada cinco úlceras en el PD son precipitadas 
por trauma externo y la prevalencia de úlcera(s) del pie es 
de cuatro a 10% en la población diabética (12). Igualmente, 
en el consenso de la Asociación Americana de Diabetes 
(ADA) en 1999, se calculó que 15% de la población diabé-
tica tendrá úlceras del pie durante el transcurso de la enfer-
medad (13). 

Selección de datos por estudios 
Se clasificaron y revisaron en forma progresiva artícu-

los en estudios epidemiológicos, de fisiopatología, semio-
logía, prevención, diagnóstico integral o por subtemas como 
enfermedad vascular periférica, artropatía, infección, dolor 
neuropático, y tratamiento, entre otros. Para cumplir la 
meta de este artículo se centró la revisión en los referentes a 
infección en el pie del diabético. 

Extracción de los datos 
Una vez seleccionados los relacionados al tema infec-

ción se procedió a categorizarlos según el nivel de eviden-
cia. Desde el nivel I como evidencia obtenida por un expe-
rimento clínico controlado aleatorizado o metaanálisis de 
calidad hasta el nivel IV de opiniones de expertos o infor-
mes de consensos y comités. Es necesario precisar que la 
literatura encontrada de nivel I en esta área es escasa, y se 
refiere a experimentos clínicos con tratamientos antibióticos. 

Síntesis de datos 
Para comenzar a pensar en la infección del PD es impor-

tante que todo médico tenga la competencia de identificar-
lo, para proceder a clasificar adecuadamente las úlceras, y a 
precisar cuándo estén infectadas o no. 

Clasificación de las lesiones 
Para realizar una adecuada clasificación de la úlceras se 

deben recordar las múltiples alteraciones progresivas en la 
inervación periférica con compromiso sensitivo, motor y 
simpático (polineuropatía diabética); en el endotelio, con 
ateroesclerosis acelerada con componentes macrovascular 
y microvascular significativos -PD isquémico- (14-17). La 
alteración simpática produce disminución de la sudoración, 
xerosis y en consecuencia la aparición de grietas por donde 
se favorece la entrada de la infección que se suma a pérdida 
de la sensibilidad al dolor y a la temperatura. Entonces, hay 
reducción de los mecanismos protectores del pie, por un 
disturbio en la biomecánica normal perdiendo la adecuada 
distribución de fuerzas, lo que conduce a una carga excesi-
va sobre puntos específ icos (18). La d is función 
microvascular capilar y arteriolar se manifiesta por incre-
mento de la permeabilidad de la membrana basal llevando 
a daño estructural y funcional, el engrosamiento de la 
membrana basal altera la migración de los leucocitos y el 
flujo a través de los capilares (17). 

El siguiente paso es la aparición de la úlcera, luego de 
un corte o trauma externo (mecánico: desde un zapato 
apretado, corte incorrecto de la uña, un borde del zapato o 
de la media; químico: queratolíticos; térmico: bolsas con 
agua caliente (Figura 1), dicha úlcera puede pasar inadver-
tida por días e incluso semanas y se perpetúa por múltiples 
factores: neuropatía, isquemia, infección polimicrobiana 
(celulitis, osteomielitis), retardo en la cicatrización e 
inmunocompromiso (19-27). La neuropatía detectable se 
desarrolla dentro de los diez años del inicio de la DM en 40 
a 50% de los diabéticos tipo 2, aunque menos del 50% son 
sintomáticos y tienen neuropatía en el momento del diag-
nóstico. 

La infección agregada tiene relación con múltiples 
factores desde la alteración vascular, la neuropatía y par-
ticularmente la alteración del sistema inmune. Trastornos 
inmunológicos en quimiotaxis, fagocitosis, opzonización 
y actividad bactericida de los polimorfonucleares y de la 
respuesta inmune mediada por células están implicados 
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Grado 0. Sin úlcera; pero con callosidades, deformidad de cabezas de 
metatarsianos, dedos en garra, y anormalidades óseas (Pie 
en riesgo) (Figura 2) 

Grado 1. Ulcera superficial, sin infección clínica (sin celulitis) (Figu-
ra 1) 

Grado 2. Ulcera profunda, con frecuencia infectadas, con leve a mo-
derada celulitis, pero sin compromiso óseo, llega a tendón, 
ligamento o articulación. 

Grado 3. Ulcera profunda con formación de absceso o/y osteomielitis 
(infección localizada) (Figura 3) 

Grado 4. Gangrena localizada* ( hasta del 50 % del pie). (Figura 4 y 
5) 

Grado 5. Gangrena en todo el pie* (si compromete más del 50% del 
pie). 

Modificado de Wagner F.W. 1979 (29). * Criterios adaptados 

en el desarrollo de las lesiones infecciosas. A esto se suma 
la alteración de la respuesta vasodilatadora que resulta en 
la incapacidad de alcanzar una respuesta hiperémica ne-
cesaria después de la injuria, que lleva incremento del 
riesgo de infección (17, 28). A su vez, la infección local 
es considerada un factor contribuyente a la progresión de 
la úlcera, aunque también puede iniciar el desarrollo de 
ésta. 

Para comprender mejor la gama de lesiones que pue-
den presentarse en el PD, se han propuesto diferentes 
clasificaciones con el objeto de servir como instrumentos 
que faciliten la evaluación, la comprensión del proceso 
patológico y un óptimo enfoque terapéutico, además de 
facilitar la comparación de datos entre estudios y la comu-
nicación científica, clasificar o categorizar debe permitir 
una orientación lógica para una toma de decisiones 
diagnósticas y terapéuticas, de fácil interpretación y com-
prensión para el médico y demás miembros del equipo de 
salud. Al clasificar una úlcera se deben contemplar: la 
etiología, el tamaño, la profundidad, la extensión a estruc-
turas vecinas superficiales y profundas, el compromiso 
infeccioso y el estado vascular. 

Hasta el momento, el diagnóstico de PD aún no está en 
la mente del equipo de salud, es así como se le consigna 
con diversidad de nombres desde enfermedad vascular 
periférica, neuropatía periférica, úlcera del pie, perforante 
plantar, úlcera por estrés, etc. Incluso no existe en el 
manual de Clasificación Internacional de las Enfermeda-
des. El sistema más conocido y comúnmente empleado 
para clasificar las ulceraciones diabéticas es el descrito 
por Wagner en 1979 que describe cinco grados de úlcera 
basados en su profundidad y apariencia (Tabla 1 ) (29), el 
cual recomendamos porque es sencillo, práctico y permite 
clasificar al paciente para su tratamiento ambulatorio u 
hospitalario y la severidad de la lesión, a pesar de no 
incluir el estado vascular, por tanto guía al clínico hacia el 
tratamiento según el grado de la úlcera. Es preciso anotar, 
que se pueden encontrar úlceras de diverso grado con 
compromiso vascular o neuropático, por ejemplo una úl-
cera Wagner 1 ó 2 con compromiso macrovascular, u otra 
Wagner 3 sin compromiso macrovascular. 

Infecciones del pie 
La infección del PD inicialmente involucra la piel y el 

tejido blando superficial (celulitis), pero al progresar 
compromete los tejidos profundos (fascia, músculo, articu-
lación y hueso), puede presentarse necrosis de tejidos blan-
dos y osteomielitis (osteítis) por contigüidad, con la com-
plicación potencial de amputación o muerte. 

La presencia o ausencia de infección en la lesión del PD 
se define clínicamente al encontrar pus o dos o más signos 
o síntomas locales (rubor, induración, dolor, calor, infla-
mación, formación de tractos sinuosos o crepitación), ade-
más de manifestaciones de respuesta inflamatoria sistémica 
como fiebre, taquicardia, taquipnea, escalofríos, leucocitosis, 

Tabla 1. Clasificación de las úlceras del pie diabético. 

Figura 1. Ulcera Wagner 1. 

Figura 2. Ulcera Wagner 0. Pie en riesgo. 

elevación de la VSG o de la proteína C reactiva, acidosis 
metabólica y pobre control de la glicemia. Los laboratorios 
al inicio pueden no ser de ayuda, la infección se debe 
sospechar ante la aparición de úlcera, dolor o inflamación 
(30-32). 

La infección de la úlcera aguda y superficial es típica-
mente monomicrobiana causada por cocos Gram positivos 
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aerobios, tipo Staphylococcus aureus y/o Streptococcus y 
no ponen en peligro la extremidad, pero si la úlcera es 
profunda y crónica (con compromiso de hueso, tendón o 
músculo) con isquemia o necrosis, que arriesgan la extre-
midad, suele ser polimicrobiana, debida a cocos Gram 
positivos, anaerobios estrictos y bacilos Gram negativos 
(Tabla 2). Por tanto si hay signos de infección se debe 
iniciar de inmediato, una terapia empírica agresiva de am-
plio espectro, modificada según respuesta del paciente y el 
resultado del cultivo. Al mismo tiempo, es importante acla-

Tabla 2. Organismos causantes de infecciones polimicrobianas de tejidos blandos 

Figura 4. Ulcera Wagner 4. 

rar que un número de pacientes diabéticos con úlcera pro-
funda no presentan respuesta inflamatoria sistémica (12). 

La forma de tomar la muestra del cultivo microbiológi-
co es vital para la identificación exacta del patógeno. Todas 
las úlceras están colonizadas por bacterias, esto implica 
que el microorganismo y el hospedero viven en simbiosis; 
la infección por su parte es definida como un imbalance en 
la relación entre el microorganismo y el hospedero en favor 
del microorganismo (34). 

Las úlceras que clínicamente no están infectadas no se 
deben cultivar o sea aquellas sin signos de inflamación o 
descarga purulenta. La superficie de la úlcera infectada con 
detritus celulares no es ideal para el cultivo, puesto que en 
la superficie se encuentran organismos colonizadores e 
infectantes. Ésta debe ser obtenida por curetaje de la base 
de la úlcera (después de haberla debridado), para que los 
resultados sean confiables. 

Si la úlcera es aguda son suficientes un Gram y un 
cultivo para aerobios, pero si es crónica es pertinente culti-
var para aerobios y anaerobios. El resultado de la toma por 
aspiración con aguja es específico para el material encon-
trado en la punta de la aguja pero es poco sensible, pues no 
siempre se toma una muestra representativa del tejido in-
fectado y por ello se pierden microorganismos que pueden 
ser valiosos (12, 35). 
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Figura 5. Ulcera Wagner 4. 

Osteomielitis 
En úlceras crónicas es imperioso realizar la prueba de 

palpar el hueso en la profundidad de la úlcera con una sonda 
estéril, que es altamente indicativa de osteomielitis subyacen-
te, se ha informado un valor predictivo positivo de 89%, valor 

Tabla 3. Clasificación clínica de las infecciones del pie diabético 

predictivo negativo de 56%, sensibilidad de 66% y especifici-
dad de 85% y es indicación para tomar una biopsia ósea, 
obviando los estudios imagenológicos (12, 23, 33). Se ha 
descrito que hasta 50 a 60%, de las úlceras Wagner 3 a 5 se 
complican con osteomielitis por contigüidad, que sumada a la 
neuropatía y la angiopatía amenazan la viabilidad de la extre-
midad. El cultivo de especímenes de hueso, obtenidos por 
biopsia percutánea o escisión quirúrgica, es el mejor método 
para determinar la causa de una osteomielitis (12, 30). 

La radiografía simple aporta elementos claves como la 
reacción perióstica, márgenes óseos mal definidos y des-
trucción ósea en parche y en infección avanzada (secuestro 
óseo); estos cambios se hacen evidentes después de diez a 
20 días del inicio de la infección (12, 35, 36). Los medios 
diagnósticos alternativos, como la tomografía (TAC) con 
tecnecio 99 y la gamagrafía óseas con leucocitos marcados 
con Indio 111 o tecnecio y la resonancia magnética nuclear 
(RM) tienen limitaciones en sensibilidad y especificidad, 
para el diagnóstico de osteomielitis (37). Pero pueden la 
TAC y la RM ayudar a definir el compromiso de tejidos 
blandos y hueso (12). El diagnóstico definitivo para diri-
gir la antibioticoterapia se basa en el cultivo óseo, la 
histología o los dos, los especímenes se pueden obtener 
durante el desbridamiento quirúrgico o por punción biop-
sia percutánea guiada por imagenología. Los antibióticos 
se deben iniciar por vía parenteral, en el caso de la 
fluoroquinolonas por su excelente biodisponibilidad vía 
oral. La terapia para obtener cura de la osteomielitis cróni-
ca es el desbridamiento del hueso infectado, resección o 
amputación, la conducta deberá individualizarse, de no 
realizarse esta primera opción, la terapia antibiótica debe 
ser mínimo de seis semanas (12, 30, 31) 

¿Cuándo hay infección? 
La clasificación clínica (Tabla 3) de las infecciones del 

PD permite, según aspectos externos de la lesión como 
profundidad y signos locales inflamatorios, orientar al clí-
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nico hacia el microorganismo más probable y por ende al 
diagnóstico y tratamiento más efectivo. Los pacientes con 
úlceras Wagner 3 a 5 se deben hospitalizar; si el paciente 
no puede cumplir el tratamiento ambulatorio en úlceras de 
menor grado, se debe hospitalizar para mayor seguridad 
(30). 

Debe ser claro para los clínicos que una vez en el 
paciente diabético comienza una infección, ésta es usual-
mente más severa y refractaria al tratamiento. Por esto, se 
hace mandatorio la evaluación minuciosa y el seguimiento 
continuo ante los primeros hallazgos que sugieran infec-
ción. 

Dentro de la gama de patologías infecciosas que afectan 
el pie se destacan las que comprometen los tejidos blandos, 
con diversidad de agentes involucrados desde hongos hasta 
bacterias (Tablas 4 y 5). Si la úlcera es aguda y superficial 
la infección es monomicrobiana pero si es crónica la infec-
ción es polimicrobiana. 

Si la lesión infectante va acompañada de síntomas 
sistémicos y/o necrosis, gangrena, pus u olor fétido, lo más 
probable es que sea polimicrobiana, con un promedio de 
tres a cinco microorganismos por lesión. En cuanto a la 
osteomielitis, es en general de compromiso polimicrobiano, 
siendo el Staphylococcus aureus el germen más frecuente, 
seguido del Streptococcus no enterococo, Staphylococcus 
epidermidis, Proteus mirabilis, Pseudomona aeruginosa y 
anaerobios (21, 22, 24, 30). 

Tabla 4. Infecciones del pie diabético según tejido comprometido. 

Tratamiento 
El enfoque terapéutico debe ser individualizado (Tabla 

6) con una cuidadosa evaluación clínica de la severidad del 
compromiso para determinar la terapia antibiótica empírica 
inicial, que cubra los patógenos comunes, mientras se espe-
ran los resultados de los cultivos apropiados, se decide el 
desbridamiento quirúrgico, la amputación y/o la revascu-
larización. 

Si hay antecedente de toma de antibióticos o posibilidad 
de infección nosocomial, se deben considerar los patógenos 
con resistencia intrínseca como bacilos Gram negativos y 
los productores de betalactamasas. En las infecciones mo-
deradas y severas la elección inicial se hace también basada 
en los gérmenes aislados con mayor frecuencia y el estado 
metabólico concomitante. 

La utilización de un antibiótico nunca reemplaza el 
desbridamiento quirúrgico temprano, ante la presencia de 
tejido necrótico. Así, tienen que ir de la mano el tratamien-
to antibiótico y quirúrgico necesarios y la suplencia vascular 
adecuada (39). Para la elección adecuada de un antibiótico 
es necesario tener en cuenta varios factores tanto del hospe-
dero como del patógeno como: alergias previas, daño renal 
y hepático (ajustar dosis de aminoglicósidos, carbapenem, 
imipenem), neuropatía autonómica como gastroparesia que 
altera la absorción de los antibióticos orales, compromiso 

Tabla 6. Regímenes antibióticos empíricos para el pie diabético infectado 
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sistémico y patrones de resistencia local (21,28, 30). Si hay 
respuesta a los antibióticos empíricos, no se deben cambiar 
solamente porque el cultivo informa resistencia a éstos (12, 
30, 31). No se puede olvidar el costo de un régimen para su 
selección, por ejemplo la mejor opción costo/beneficio de 
ampicilina/sulbactam versus imipenem/cilastatina (30,40). 
También, se debe tener en mente la posibilidad de emplear 
terapia con un mismo antibiótico iniciándolo en forma 
parenteral para luego continuarlo por la vía oral, como lo 
recomiendan Lipsky y colaboradores con ofloxacina o 
aminopenicilinas (41). Las nuevas fluoroquinolonas redu-
cen la morbilidad asociada a estas infecciones y agilizan la 
estancia hospitalaria (42-44). 

El drenaje quirúrgico temprano o el desbridamiento del 
tejido necrótico, hasta el viable no infectado, es parte del 
manejo urgente de este cuadro (45). Además, el manejo del 
edema y de las heridas abiertas junto a la reconstrucción 
vascular, se deben hacer pensando en la rehabilitación y 
futuro estético funcional de la extremidad, exigiendo com-
promiso del equipo interdisciplinario. 

Ciertas características clínicas ayudan a sospechar de 
patógenos como anaerobios, cuando hay hedor pútrido, 
necrosis o gangrena; bacilos Gram negativos o anaerobios 
por gas subcutáneo encontrando crepitación; infección 
polimicrobiana por aerobios y anaerobios al encontrar gan-
grena y cocos Gram positivos en celulitis no complicada. 

Las infecciones leves a moderas requieren entre una y 
dos semanas de tratamiento en contraste con las severas 
que necesitan más tiempo. En osteomielitis mínimo seis 
semanas o si se reseca el hueso infectado la duración de la 
terapia se puede acortar (30). 

El antibiótico tópico se puede adicionar en infección 
leve a moderada, al obtener alto nivel local del fármaco, 
hasta el momento faltan estudios, se ha desarrollado un 
nuevo péptido, pexiganan, con eficacia en infección mode-
rada (46). El uso de soluciones locales ayuda a remover el 
drenaje exudativo, pero su toxicidad sobre los fibroblastos 
se debe considerar y monitorear, se ha encontrado que la 
yodopovidona, la tripsina, la clorhexidina, el ácido acético 
y el peróxido de hidrógeno producen daño tisular. La 
yodopovidona tiene efecto bactericida sin citotoxicidad sólo 
a una concentración menor del 0.001%. Las úlceras trata-
das con solución salina sola tienen el doble de crecimiento 
epitelial que las tratadas con yodopovidona. No se reco-
mienda el uso local de yodopovidona o clorhexidina por-
que causan injuria tisular (30, 31, 33, 47-48). 

Prevención 
Conociendo las complicaciones relativas al PD y las 

consecuencias funestas de la infección, con la posible am-
putación y muerte, aunados al alto costo social, se hace 
obligatorio para el profesional de salud realizar un segui-
miento cuidadoso de los pacientes con DM. 

Se deben establecer visitas regulares para la evaluación 
del paciente de bajo y alto riesgo. En cada evaluación 

examinar las piernas, los pies, los dedos, los talones y los 
espacios interdigitales, dando instrucción al paciente para 
que lo realice regularmente o en presencia de un familiar 
que lo pueda realizar. Evaluación neurológica periódica de 
las extremidades inferiores (exploración de la vibración 
con diapasón de 128 Hz y la sensibilidad protectora con el 
filamento Semmens Weinstein 5.07 (Figura 6), permitirá 
detectar el déficit para poder considerar las modificaciones 
del calzado (5, 12). La evaluación vascular debe realizarse 
valorando todos los pulsos de miembros inferiores, buscan-
do cambios isquémicos, permitiendo considerar pruebas 
invasivas y no invasivas, junto a la intervención del espe-
cialista vascular. La observación de la marcha junto con la 
evaluación músculo esquelética y articular permitirá valo-
rar las malformaciones, las áreas de presión local excesiva, 
y las alteraciones mecánicas del pie, para tomar medidas 
que eviten la progresión de las lesiones (2). 

La educación del paciente es piedra angular del manejo 
preventivo primario y secundario, permitiendo que sea par-
te activa de su autocuidado y que sepa acudir a tiempo al 
médico. Se debe instruir en el examen diario y la higiene de 
los pies, el uso apropiado de calzado, la protección del 
trauma, la suspensión del tabaquismo y saber detectar pro-

Figura 6. Examen con el mono filamento. 
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blemas que requieran la evaluación médica inmediata. Los 
pacientes que en su trabajo necesiten estar tiempos prolon-
gados de pie pueden requerir modificación de su actividad 
laboral, necesitar zapatos ortopédicos o individualizar al-
gunas de las siguientes opciones: plantillas moldeadas, 
zapatos tenis para atletismo, zapatos con mayor profundi-
dad y con plantilla moldeada o zapatos ortopédicos con 
toma de molde en yeso (48). 

Conclusiones 
1. Las infecciones del pie diabético pueden ser evitadas en 

un gran porcentaje con medidas preventivas e informa-
tivas hacia los pacientes. 

2. Los familiares y el paciente deben prepararse para reco-
nocer el riesgo de ulceración o la existencia de una 
úlcera, pues la pérdida sensitiva le impide darse cuenta 
de la magnitud del proceso que está avanzando. 

3. La evidencia acumulada sugiere que el trabajo en equi-
po para lograr el cuidado excelente de la úlcera, el 
control metabólico óptimo, el tratamiento quirúrgico 
temprano y agresivo y la terapia antibiótica pueden 
controlar la infección y preservar un pie funcional (30) 
(Figura 7). 

4. La terapia intravenosa debe mantenerse hasta que la 
respuesta inflamatoria sistémica haya mejorado y se 
continúa con antibiótico oral. 

5. Siempre se debe tomar el cultivo del curetaje de la 
úlcera y del hueso y ante la presencia de osteomielitis 
biopsia y cultivo del hueso. 

6. Debe categorizarse la infección del pie, con ayuda de la 
clasificación de Wagner para definir si el tratamiento 
antibiótico puede ser ambulatorio o intrahospitalario. 

7. Es indispensable precisar el tiempo de evolución de la 
úlcera y la infección para definir si es aguda o crónica, 
así se podrá pensar si la infección es mono o poli 
microbiana lo que orienta la terapia antibiótica de entra-
da o empírica. 

8. El conocimiento de los gérmenes causantes de la infec-
ción en cada estadio es necesario para hacer una aproxi-

Figura 7. Amputación transmetatarsiana. 
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mación lo más exacta posible al momento de empezar 
una terapia antibiótica empírica. 

9. No se debe olvidar el contexto de la persona diabética y 
sus complicaciones, como la nefropatía, para no causar 
más daño con el esquema antibiótico. 

10. El desbridamiento es una herramienta muy útil, para 
remover el tejido infectado, debe realizarse de inme-
diato ante la presencia de necrosis. 

Summary 
Objective: review of the international literature since the 

80's in order to describe the development of the diagnosis 
and treatment of the diabetic foot. 

Data source: the search of local, national and interna-
tional literature started the first semester of 1995, at the 
beginning of the research line, Diabetic Foot. A retrospec-
tive search was done, revisiting. Systematically the refer-
ences of each paper. Then, the search was continued in 
Medline, Cochrane, National Guidelines Cleringhouse, 
Bireme and Guidelines.gov. 

At the selection of studies, there were about 110 papers, 
looking for some related to infection in diabetic foot. 

Extraction of the data: the articles were classified accord-
ing to their evidence levels: systematic review, meta-analysis, 
clinical trial, randomized controlled trial, practice guidelines, 
case report, case series report, Diabetes Congress papers. 

Data synthesis: a chronological and comparative analy-
sis, was followed by feasibility approach in order to identify 
the best empirical and guided antibiotic treatment. These 
recommendations could shorten long hospitalization stance, 
improve the cost- effectiveness rate and accelerate the deci-
sions in order to improve the quality of attention. 

Conclusions: the diagnosis, treatment and prognosis ad-
vance in this topic allows to offer better results to the pa-
tients. 

Key words: diabetes mellitus, diabetic foot, ulcer, infec-
tion, empiric antibiotic therapy, Wagner classification, X-
rays, cultures, antibiotics. 
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