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Introducción

La infección del pie diabético es importante por 2 moti-
vos; por un lado, es casi diez veces más frecuente que
en los pacientes no diabéticos y es la causa principal de
hospitalización del diabético1; por otro lado, aumenta
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Resumen

Las infecciones del pie son la principal causa de
hospitalización del paciente diabético y conducen
con frecuencia a la amputación mayor o menor. En la
última década se ha progresado mucho en el manejo
clínico de estas infecciones, que depende del uso ra-
cional del tratamiento antibiótico, así como de diver-
sos procedimientos quirúrgicos de mayor o menor
extensión.

En general, se acepta que los antibióticos sólo es-
tán indicados cuando hay signos clínicos claros de
infección local. La elección de la pauta antibiótica,
así como el manejo intra o extrahospitalario, la vía de
administración y la duración del tratamiento, depen-
den de la gravedad de la infección, distinguiéndose 3
niveles. Los gérmenes implicados en cada uno de es-
tos niveles son diferentes. El tratamiento antibiótico
inicial suele ser empírico, mediante una pauta dirigi-
da contra los gérmenes que se espera puedan estar
implicados. La demostración de osteomielitis es im-
portante para decidir la duración de la terapia anti-
biótica y/o la necesidad de tratamiento quirúrgico.

Las maniobras quirúrgicas necesarias oscilan des-
de un desbridamiento de la úlcera realizado a la ca-
becera del paciente hasta una amputación menor o
mayor, así como el drenaje de abscesos con o sin re-
sección del hueso afectado.

Los mejores resultados se obtienen en pacientes
con afección del antepié y una adecuada circulación
arterial. Cuando la perfusión arterial del pie es insufi-
ciente, es preciso valorar las posibilidades de revas-
cularización ya que, a menos que ésta se consiga,
con frecuencia será necesaria la amputación.
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TREATMENT OF INFECTION IN DIABETIC FOOT

Foot infections are the main cause of hospitaliza-
tion in diabetic patients and frequently lead to major
and minor amputations. In the last decade, great pro-
gress has been made in the clinical management of
these infections, which depends on the rational use
of antibiotic treatment and diverse surgical procedu-
res of greater or lesser extension.

In general, antibiotics are only indicated when there
are clear clinical signs of local infection. The choice
of antibiotic regimen, as well as its management on
an outpatient or inpatient basis, the route of adminis-
tration and treatment duration depend on the severity
of the infection, which can be classified into 3 gra-
des. The microorganisms involved in each of these
grades differ. Initial antibiotic treatment is usually
empirical, directed against the microorganisms that
could be expected to be involved. Findings of oste-
omyelitis are important in deciding the duration of
antibiotic therapy and/or the need for surgical treat-
ment.

The surgical procedures required range from debri-
dement of the ulcer at the patient’s bedside to minor
or major amputation, as well as drainage of absces-
ses with or without resection of the affected bone.

The best results are obtained in patients with invol-
vement of the forefoot and adequate circulation.
When arterial perfusion of the foot is insufficient, the
possibility of revascularization should be evaluated
since, unless it is achieved, amputation is frequently
required.
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considerablemente el riesgo de amputación, ya que entre
el 25 y el 50% de estas infecciones conducen a una am-
putación menor, y entre un 10 y un 40% requieren una
amputación mayor2. Durante los años 1999, 2000 y 2001,
el 35% de los pacientes ingresados en nuestro hospital
con diagnóstico de pie diabético experimentaron una am-
putación menor y el 20% una amputación mayor3.

El factor más importante que predispone a la infección
en el pie de los pacientes diabéticos es la pérdida de la
integridad de la barrera cutánea. Como consecuencia de
la neuropatía diabética, se pierde la sensación protecto-
ra, lo que favorece la aparición de lesiones en la piel,
principalmente de origen traumático, con lo que se rompe
la barrera cutánea y puede producirse la penetración de
microorganismos. Junto a la neuropatía, con frecuencia
hay un factor isquémico que contribuye a dificultar la cu-
ración de la herida y de la infección.

Las alteraciones en la función leucocitaria, secundarias
a la hiperglucemia, como disminución de su capacidad
quimiotáctica, fagocitaria y citotóxica, pueden conducir a
un polinuclear “tolerante” o “quemado” que responde me-
nos vigorosamente de lo normal frente a los estímulos
patógenos, lo que aumenta el riesgo de infección. Se ha
encontrado una significativa correlación negativa entre la
concentración de hemoglobina glucosilada y la actividad
bactericida de los polinucleares, y hay datos que indican
que un buen control de la glucemia normaliza algunas de
estas deficiencias en la inmunidad celular4.

En la última década se ha progresado mucho en el ma-
nejo clínico de estas infecciones y se ha intentado dar
respuesta a las siguientes 6 cuestiones.

¿Está presente una infección que precisa tratamiento
específico?

Según la reciente revisión de la bibliografía científica
realizada por O’Meara et al5, la relación entre coloniza-
ción bacteriana y curación de la úlcera sigue siendo in-
cierta. La demostración de altas cifras de crecimiento
bacteriano en la herida para unos o el cultivo de 4 o
más especies diferentes de bacterias para otros, pue-
den ser causa de retraso en la cicatrización de la úlce-
ra. Sin embargo, la mayoría de los autores considera
que la presencia de bacterias por sí sola es poco impor-
tante.

El diagnóstico de infección en una lesión del pie diabéti-
co es fundamentalmente clínico, ya sea por la presencia
de supuración o la demostración de 2 o más signos de in-
flamación (eritema, induración, dolor, sensibilidad, calor),
que son suficientes para establecerlo. En ausencia de es-
tos signos clínicos, no está indicada la toma de muestras
para cultivo en la úlcera neuropática no complicada, pues-
to que los gérmenes que habitualmente crecen (cocos
grampositivos y bacilos gramnegativos) se consideran me-
ros colonizadores. Por este motivo, tampoco se considera
indicado el tratamiento antibiótico en este tipo de úlceras,
sobre todo si una radiografía descarta la existencia de os-
teomielitis subyacente. Chantelau et al6 han evaluado el
efecto de los antibióticos sistémicos orales en pacientes
con úlcera neuropática y sin evidencia de osteomielitis o
enfermedad vascular periférica mediante un ensayo alea-

torizado. Se aleatorizó a 44 pacientes en 2 grupos, para
recibir amoxicilina-ácido clavulánico o placebo. A todos los
pacientes se les proporcionó alivio de la presión local. Tras
20 días, se observó la curación de la úlcera en el 27% de
los pacientes con antibioterapia, comparado con el 45%
de los pacientes que habían recibido placebo. El trata-
miento de la úlcera neuropática no complicada se basa en
un correcto desbridamiento del tejido desvitalizado, la apli-
cación de un apósito adecuado y evitar la carga sobre la
zona afectada, habitualmente mediante un yeso de con-
tacto total o un procedimiento alternativo. El tratamiento de
la úlcera isquémica no infectada incluye la valoración del
procedimiento revascularizador más idóneo.

¿Cuál es la gravedad de la infección?

La “infección superficial” está limitada a la piel y el teji-
do celular subcutáneo, mientras que la “infección profun-
da” implica invasión de la fascia, del músculo, de la arti-
culación o del hueso.

Con bases clínicas, una clasificación que ha mostra-
do su utilidad y resulta bastante simple es la que distin-
gue:

1. Infecciones leves, que no representan un riesgo para
la extremidad: celulitis de menos de 2 cm de extensión y
úlceras superficiales. Habitualmente pueden ser tratadas
en un régimen ambulatorio.

2. Infecciones moderadas o graves, que representan
una amenaza para la extremidad: celulitis más extensa
y úlceras profundas. Habitualmente precisan ingreso
hospitalario. La coexistencia de osteomielitis es fre-
cuente.

3. Infecciones que amenazan la vida del paciente, ce-
lulitis masiva, abscesos profundos y fascitis necrosante.
Se suelen asociar a toxicidad sistémica e inestabili-
dad metabólica. Casi siempre es necesaria la cirugía ur-
gente.

Esta clasificación fue propuesta por Karchmer y Gibbons
en 1994, y se ha usado ampliamente desde entonces7.

La valoración clínica del paciente diabético con infec-
ción en el pie debe realizarse evaluando distintos aspec-
tos, como la profundidad y extensión de la úlcera, la pre-
sencia de neuropatía y la de isquemia. El sondaje de la
herida con estilete es útil para valorar la posible afección
ósea (osteomielitis)8. Eneroth et al9 han sugerido que la
infección profunda asociada a la ulceración del pie dia-
bético puede clasificarse en 3 grupos con diferentes ca-
racterísticas clínicas, tratamiento y pronóstico: osteomie-
litis aislada, infección profunda de partes blandas aislada
y osteomielitis combinada con infección profunda de par-
tes blandas. Los grupos de pacientes con infección pro-
funda de partes blandas aislada o combinada con osteo-
mielitis presentaron fiebre y leucocitosis con una
frecuencia mayor, estadísticamente significativa (p <
0,05), que el grupo de pacientes con osteomielitis sola.
Por otro lado, la frecuencia de amputación fue mayor
(62%) en el grupo de pacientes con infección combinada
que en los grupos con osteomielitis aislada (37%) o con
sólo infección profunda de los tejidos blandos (30%).
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¿Cuáles son los gérmenes implicados?

La rentabilidad del cultivo depende de la calidad de la
muestra y del medio de transporte al laboratorio de micro-
biología. Las muestras obtenidas con torunda de la super-
ficie de las lesiones son de muy mala calidad: contienen
la totalidad de la flora colonizadora y no sólo los gérme-
nes causantes de la infección y, por otro lado, es un me-
dio hostil para gérmenes anaerobios y otros de difícil cre-
cimiento. Las mejores muestras son las obtenidas con
jeringa, en lesiones supurativas y almacenadas en me-
dios adecuados para crecimiento de anaerobios, y las ob-
tenidas mediante raspado o biopsia de tejido del fondo de
la úlcera, después del desbridamiento, remitiéndolas al la-
boratorio en un contenedor estéril con suero fisiológico.

El patógeno más importante en las infecciones del pie
diabético es Staphylococcus aureus, ya sea como agente
único o como parte de una infección mixta.

Las infecciones leves o no complicadas, como la celuli-
tis, la úlcera crónica con infección aguda, la paroniquia y
los abscesos superficiales que no ponen en peligro la ex-
tremidad, tienen unas características microbiológicas dife-
rentes de las lesiones complicadas, graves, que ponen en
peligro la extremidad. En pacientes sin tratamiento anti-
biótico previo, estas lesiones están predominantemente
causadas por cocos grampositivos aerobios (S. aureus,
estafilococo coagulasa negativo, estreptococo y enteroco-
co), gérmenes que se cultivan en más del 90% de los ca-
sos y son el único patógeno en el 43%. Los bacilos gam-
negativos aerobios se cultivan en torno al 20% de los
casos, sobre todo enterobacteriáceas (Klebsiella, Proteus,
E. coli) y eventualmente Pseudomonas. Las bacterias
anaerobias se cultivan sólo ocasionalmente, en el 13% de
los casos según Lipsky10,11.

Las infecciones graves o complicadas son las que po-
nen en peligro el miembro inferior o incluso la vida.
Clínicamente se refieren a las celulitis intensas, presen-
cia de gangrena o necrosis de la piel, fascitis necrosante,
abscesos profundos y afección osteoarticular (osteomieli-
tis). Estas infecciones son casi siempre polimicrobianas.
De hecho, se cultivan una media de 5 gérmenes distintos
por muestra, de los que, en promedio, 3 son aerobios y 2
son anaerobios. Gerding, en 1995, resumió los resulta-
dos publicados en 6 series, totalizando 884 aislamientos
en 252 pacientes12. Esquemáticamente, en estas infec-
ciones mixtas se cultivan gérmenes grampositivos en 2/3
de los casos y gramnegativos en 1/3, siendo en 2/3 par-
tes aerobios y en 1/3 anaerobios. Los porcentajes de los
gérmenes más frecuentes se muestran en la tabla 1.

En los pacientes que precisan amputación por gangre-
na infectada del miembro inferior, la proporción de cultivo
de gérmenes anaerobios es muy superior, y se han publi-
cado cifras superiores al 80% de los casos. Su presencia
se suele asociar con un olor nauseabundo (“pie fétido”).

Especialmente importante es S. aureus resistente a
meticilina (SARM), que desde su descripción hace 40
años ha aumentado su incidencia en nuestro medio pro-
gresivamente, sobre todo en los últimos 15 años, pasan-
do desde el 1,5% en 1987 hasta más del 30% en la ac-
tualidad. En nuestra casuística, el 20% de los S. aureus
cultivados en el pie diabético fueron resistentes a meticili-
na. Esta variedad aparece con mayor frecuencia en pa-

cientes que han recibido previamente tratamiento antibió-
tico y se suele adquirir tras una hospitalización. Algunos
autores13 han sugerido que el papel de SARM ha aumen-
tado en años recientes y casi ha duplicado su prevalen-
cia en las infecciones del pie diabético (2001 frente a
1998), alcanzando el 30% en el último período. En la re-
visión de Tentolouris et al14, el 40% de los S. aureus fue-
ron resistentes a meticilina y su presencia se asoció a
pacientes que habían recibido un tratamiento antibiótico
previo a la toma de muestras para cultivo, así como a un
mayor tiempo de curación. Otros autores han obtenido
resultados similares15, aunque en la mayoría de los culti-
vos obtenidos de las lesiones ulceradas, el SARM repre-
senta más un agente colonizador que un agente invasor.

Otros cocos grampositivos que pueden seleccionarse
por la antibioterapia son los enterococos. Así, como con-
secuencia del amplio uso de las cefalosporinas y amino-
glucósidos, tanto en la profilaxis como en el tratamiento,
ha aparecido en las últimas décadas el enterococo multi-
rresistente que, aunque menos virulento que S. aureus o
S. pyogenes, probablemente se ha infravalorado su pato-
genicidad. En el medio hospitalario ha adquirido cada vez
mayor protagonismo en ciertas infecciones. En el caso
del pie diabético infectado, el enterococo se aísla con fre-
cuencia, sobre todo en pacientes que han recibido trata-
miento con cefalosporinas. Aunque su papel exacto sigue
siendo discutido, se acepta que cuando se aísla en un
cultivo puro o con un crecimiento predominante sobre
otros gérmenes puede representar el verdadero patóge-
no. Por otro lado, puede actuar sinérgicamente con otras
bacterias. Así, se ha demostrado que puede aumentar la
actividad patógena de Bacteroides fragilis.

En cuanto a los bacilos gramnegativos, predominan las
enterobacterias, principalmente Proteus sp. y E. coli.
Entre los no fermentadores, se aísla con frecuencia
Pseudomonas aeruginosa, aunque no se suele conside-
rar un patógeno importante en la infección del pie diabéti-
co y más bien se comporta como un contaminante. Así,
en los cultivos considerados más fiables es mucho más
infrecuente su aislamiento que en los cultivos con mayor
probabilidad de contaminación. Cuando las úlceras del
pie diabético se tratan con apósitos húmedos, lo que es
habitual, es frecuente la aparición de contaminación local
por P. aeruginosa.

El porcentaje de anaerobios aislado en nuestro medio
es bastante bajo, tal vez en relación con una alta propor-
ción de infecciones relativamente leves, así como con de-
fectuosos métodos de obtención de la muestra, medio de
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TABLA 1. Gérmenes más frecuentemente cultivados en las
infecciones complicadas del pie diabético

Aerobios (2/3) Anaerobios (1/3)

Grampositivos Estafilococo 20% Peptostreptococcus 14%
Estreptococo 11% Clostridium 2-3%
Enterococo 8%

Gramnegativos Proteus sp. 5% Bacteroides sp. 11%
E. coli, Klebsiella,

Enterobacter y 
Pseudomonas,
2-3% cada uno

Adaptada y resumida de Gerding12.



transporte, rapidez de dicho transporte al laboratorio de
microbiología y su cultivo, o el uso de adecuadas técni-
cas de cultivos e identificación de anaerobios. Edmiston
et al16 analizaron el crecimiento de gérmenes anaerobios
en infecciones del pie diabético durante 15 años y encon-
traron un predominio de Peptostreptococcus entre los
grampositivos, mientras que entre los gramnegativos pre-
domina B. fragilis.

La presencia de hongos puede tener significación pato-
génica en las úlceras del pie diabético17 y su identifica-
ción es característica cuando no se obtiene mejoría con
un tratamiento antibiótico prolongado. La infección por
Candida sp. se manifiesta en forma de úlceras múltiples
o aisladas, a veces precedidas por vesículas, en pacien-
tes en los que suele coexistir la neuropatía con la enfer-
medad vascular periférica. Responden al tratamiento con
antifúngicos sistémicos.

En la osteomielitis del pie diabético, los gérmenes son
similares a los que se encuentran en las infecciones com-
plicadas de partes blandas del pie diabético, aunque las
características microbiológicas de la osteomielitis mues-
tran alguna peculiaridad. La mayoría de las osteomielitis
fueron polimicrobianas, aislándose un promedio de 2,6 es-
pecies por paciente. En 3 series reunidas por Gerding12,
con un total de 96 pacientes con osteomielitis en pie dia-
bético y 251 gérmenes aislados, aproximadamente 4/5
partes de los gérmenes fueron aerobios y 1/5 anaerobios.
Entre los aerobios, el patógeno más común fue S. aureus,
seguido por otros cocos grampositivos que alcanzaron
hasta casi 3/5 partes del total de gérmenes aislados.
Cerca de 1/5 de los gérmenes fueron gramnegativos aero-
bios (principalmente enterobacterias). Se aislaron anaero-
bios en 1/5, proporcionalmente menos que en las infeccio-
nes complicadas de partes blandas del pie diabético.

¿Cuál es el tratamiento antibiótico idóneo?

Una vez establecido el diagnóstico de infección en el
pie diabético, deberá elegirse una antibioterapia, inicial-
mente de modo empírico, aunque con posterioridad po-
drá modificarse según la respuesta clínica y el resulta-
do del cultivo y el antibiograma. En cada hospital debe
optarse por una pauta antibiótica que tenga en conside-
ración los distintos patrones de resistencia a los anti-
microbianos detectados localmente. Se aceptan como
correctos distintos agentes antimicrobianos, orales o in-
travenosos, usados aislados o en combinación, sin que
los estudios comparativos disponibles demuestren una
clara superioridad de unas pautas sobre otras. Hay bas-
tante consenso en utilizar pautas basadas en la gravedad
de la infección18,19. Así, los antibióticos elegidos siempre
deberán ser activos contra estafilococos y estreptococos,
y cuando se sospecha la presencia de gérmenes gram-
negativos y/o anaerobios, deberán utilizarse agentes de
amplio espectro con la cobertura adecuada.

Se cuestiona la necesidad de cobertura antibiótica
para todos los gérmenes probables. En situaciones de in-
fección polimicrobiana suele haber una interdependencia
entre ellos, de modo que unos proporcionan el medio
adecuado para que se desarrollen otros. Cuando un anti-
biótico consigue hacer desaparecer determinados gér-

menes susceptibles, dicha desaparición puede implicar
dificultades para el desarrollo de otras especies bacteria-
nas resistentes al antibiótico usado. Por otro lado, el dre-
naje quirúrgico adecuado puede alterar seriamente el
medio necesario para la supervivencia de los anaerobios.

La mayoría de los autores está de acuerdo en utilizar un
agente oral, con buena cobertura de cocos grampositivos,
durante una o 2 semanas en las infecciones leves o mode-
radas, pudiendo elegirse una cefalosporina de primera ge-
neración como cefalexina, una penicilina isoxazólica, clin-
damicina o una quinolona. Aunque faltan estudios clínicos
con esta última, se ha sugerido que en los tejidos infecta-
dos del pie las quinolonas alcanzan las concentraciones
terapéuticas idóneas. Estos pacientes suelen ser tratados
de forma ambulatoria si no hay evidencia de osteomielitis y
se revisan a las 48-72 h en la consulta externa.

En las infecciones moderadas/graves, con amenaza de
la extremidad, el paciente deberá permanecer ingresado
en el hospital y el antibiótico se administrará por vía intra-
venosa, al menos inicialmente. Se recomienda un β-lac-
támico asociado a un inhibidor de β-lactamasa, y la aso-
ciación piperacilina-tazobactam ha dado muy buenos
resultados en nuestra experiencia, o clindamicina asocia-
da a una quinolona. La vancomicina sólo debería usarse
en pacientes con alergia a la penicilina o con una infec-
ción documentada por gérmenes grampositivos resisten-
tes a β-lactámicos (SARM o enterococos). Cuando este
antibiótico se usa sin las restricciones mencionadas, pue-
den surgir enterococos resistentes (ERV) o S. aureus con
resistencia intermedia a la vancomicina (VISA). Un nuevo
antibiótico sintético, el linezolid, clasificado como una
oxazolidinona, ha mostrado su eficacia frente a cepas de
cocos grampositivos resistentes, así como en infecciones
de partes blandas causadas por estos gérmenes. La po-
sibilidad de aparición de efectos secundarios adversos,
principalmente la trombopenia en los tratamientos largos,
así como su elevado precio, aconsejan reservarlo para
infecciones graves por estafilococos resistentes a metici-
lina o enterococos resistentes a vancomicina20. Una ven-
taja adicional de este antibiótico es su disponibilidad para
uso oral; esta característica puede facilitar el tratamiento
del paciente en régimen ambulatorio, acortando la estan-
cia hospitalaria21,22.

Cuando se trata de infecciones con serio peligro para
la vida se recomiendan regímenes con aún mayor cober-
tura: un carbapenem asociado a vancomicina o esta últi-
ma asociada a metronidazol y aztreonam. En estas últi-
mas situaciones, la antibioterapia suele mantenerse al
menos 2 semanas. En la tabla 2 se esquematiza el trata-
miento antibiótico según la gravedad de la infección.

Los resultados de los cultivos son importantes, sobre
todo en los casos de fracaso terapéutico y en los que se
demuestra osteomielitis, y precisarán un tratamiento anti-
biótico prolongado. La osteomielitis del pie diabético sue-
le ser el resultado de la penetración en profundidad de la
infección en los tejidos blandos, tras alcanzar la cortical
(osteítis) y atravesarla para afectar a la médula ósea (os-
teomielitis). Es una afección por contigüidad. Se demues-
tra osteomielitis en el 10-20% de las infecciones del pie
diabético clasificadas como leves o moderadas y en el
50-60% de las graves. El diagnóstico está dificultado por
los cambios óseos destructivos que puede producir la
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neuroartropatía diabética. Varias técnicas de imagen han
resultado de gran utilidad, aunque la mejor considerada
en la actualidad es la resonancia magnética, ya que al-
canza una sensibilidad del 100% y una especificidad del
75%. Enderle et al23 han comparado las distintas modali-
dades de diagnóstico por imagen con los resultados ana-
tomopatológicos y han propuesto el ultrasonido como
prueba diagnóstica inicial de cribado cuando se sospe-
cha una osteomielitis, y si resulta negativo a pesar de
una alta sospecha clínica, recomiendan realizar una re-
sonancia magnética.

Sin embargo, en la mayoría de los casos, la radiografía
simple asociada al sondaje de la herida con estilete será
el procedimiento diagnóstico con una mejor relación cos-
te/eficacia.

El diagnóstico definitivo y la identificación del agente
etiológico requieren la obtención de muestras óseas para
su histología y cultivo, cuando hay serias dudas diagnós-
ticas tras agotar los procedimientos previamente mencio-
nados o cuando se opta por el tratamiento conservador y
el germen causal no ha podido identificarse en los culti-
vos habituales. También puede ser útil para el diagnóstico
el legrado del hueso.

Desde hace tiempo, el modo habitual de tratamiento ha
sido una combinación de resección de todo o gran parte
del hueso afectado y una prolongada antibioterapia intra-
venosa, habitualmente dirigida por cultivo y antibiograma
de la muestra ósea. La mayoría de los casos de osteo-
mielitis son polimicrobianos, siendo S. aureus el agente
más común, seguido por otros cocos grampositivos y 
enterobacteriáceas. Como los antibióticos no suelen pe-
netrar bien en el hueso infectado, se recomienda que el
tratamiento antibiótico sea inicialmente parenteral y se
mantenga durante varias semanas. Las nuevas quinolo-
nas, clindamicina y rifampicina se han recomendado
como agentes útiles. Actualmente es un tema de contro-
versia la duración del tratamiento antimicrobiano. Si se
extirpa todo el hueso infectado pueden bastar 2 sema-
nas, mientras que cuando se adopta una actitud conser-
vadora del hueso se precisan cursos más prolongados,
en torno a una media de 6 meses. Dependiendo de la lo-
calización e intensidad de la afección ósea, la actitud te-
rapéutica más idónea puede variar mucho.

El tratamiento antibiótico asilado puede conseguir la
curación de la osteomielitis en el 50-85% de los casos,
aunque además de ser más prolongado, obliga a un se-
guimiento posterior para detectar posibles recidivas24,25.

Aunque no hay guías universalmente aceptadas, el
plan terapéutico dependerá sobre todo del grado de afec-

ción ósea y del tejido blando adyacente, de la localiza-
ción en el pie del hueso afectado y del grado de isquemia
asociado. La situación del estado general del paciente y
morbilidad asociada, así como las preferencias del pa-
ciente, también son aspectos a tener en cuenta al tomar
la decisión terapéutica.

En pacientes con osteomielitis de la falange o de la ca-
beza metatarsiana, la amputación limitada (resección de
un radio completo o parcial) puede ser la mejor aproxi-
mación, puesto que se asocia a una elevada tasa de cu-
ración y basta con un curso de antibióticos corto, de un
par de semanas de duración, al mismo tiempo que no se
altera gravemente la superficie del pie que soporta la car-
ga. Si esta cirugía se realiza precozmente (primeros 3
días tras el ingreso) se obtienen mejores resultados en
cuanto a la tasa de amputaciones mayores (13 frente a
28%) y más corta estancia de media (9 frente a 18 días).

¿Cuál es el tratamiento quirúrgico indicado?

Un cierto grado de desbridamiento menor es necesario
en casi todas las úlceras del pie diabético con infección.
Se trata de eliminar las zonas con escaras, necrosis y te-
jido desvitalizado en general. El objetivo es transformar
una úlcera crónica en una herida aguda. Este procedi-
miento se realiza a la cabecera del paciente, con un bis-
turí del n.o 15 y habitualmente, en el pie neuropático, no
precisa anestesia, aunque a veces puede infiltrarse la
zona con anestesia local o locorregional, o incluso im-
pregnar la zona con pasta anestésica (crema EMLA). En
este momento, se toman muestras para cultivo, eligiendo
las más profundas y remitiéndolas en un medio adecua-
do para anaerobios26.

Cuando la infección es más grave y/o profunda, será
preciso realizar un desbridamiento quirúrgico mayor en
quirófano, en general bajo anestesia locorregional. El blo-
queo del tobillo es un procedimiento seguro y técnica-
mente fácil27. Las intervenciones quirúrgicas realizadas
en este marco clínico son las clasificadas como de clase
IV de Armstrong y Frykberg o cirugía emergente28, que
se realizan en presencia de una infección que amenaza
la extremidad, a menudo asociada a isquemia crítica. Se
trata de drenar los abscesos con un adecuado destecha-
miento de éstos, así como extirpar todo el tejido necróti-
co o isquémico superficial y profundo, especialmente el
hueso destruido y los secuestros resultantes. En presen-
cia de infección grave, los tejidos poco vascularizados,
como los cartílagos articulares y los tendones no funcio-
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TABLA 2. Pautas antibióticas según la gravedad de la infección

Sin amenaza de la extremidad Con amenaza de la extremidad Amenaza de la vida
(leve) (moderada-grave)

Régimen Ambulatorio Hospitalario Hospitalario (UCI)
Vía de administración Oral Intravenosa Intravenosa
Agente Cefalexina, cloxacilina, clindamicina, Piperacilina-tazobactam, clindamicina Meropenem + vancomicina 

amoxicilina-ácido clavulánico, + quinolona o ceftazidima o teicoplanina.
ofloxacino, moxifloxacino Aztreonam + metronidazol

+ vancomicina 
o teicoplanina

Duración de la terapia (semanas) 1-2 2 2



nales, deben resecarse, pues en caso contrario actúan
como cuerpos extraños y retrasan la curación de la heri-
da. Un amplio desbridamiento implica con frecuencia la
amputación de uno o varios dedos; en este caso, se
debe intentar que haya una buena proporción entre el te-
jido óseo extirpado y las partes blandas adyacentes para
permitir una cobertura ósea, inmediata o diferida.
Dependiendo de la gravedad y la extensión de la infec-
ción y el tejido extirpado, puede ser preciso dejar la heri-
da resultante completamente abierta (para un cierre dife-
rido a los 3-4 días o esperar a un cierre por segunda
intención), optar por un cierre parcial (habitualmente con
un sistema de lavado al modo de Kritter)29, o bien un cie-
rre completo de la herida. En otras ocasiones puede ser
necesario cubrir la herida con un injerto de piel. El siste-
ma de lavado de Kritter consiste en mantener un sistema
de lavado continuo de la herida mediante la perfusión de
500-1.000 ml de suero fisiológico, a pasar en 24 h, a tra-
vés de un catéter que penetra en el fondo de la herida
por contraincisión durante 2 o 3 días. Los bordes de la
herida se aproximan sin cerrarlos herméticamente para
permitir la salida del suero infundido que bañará el apósi-
to, que debe ser cambiado cada 3-4 h. En general, este
método permite que se produzca la cicatrización por pri-
mera intención durante las primeras 2-3 semanas. En
otros casos, sin embargo, la presencia de una franca su-
puración desaconseja cualquier tipo de aproximación de
la herida y es necesario dejarla ampliamente abierta y
con gasas húmedas en suero fisiológico insinuadas en
todos los recovecos de ésta. Estos apósitos húmedos ac-
túan como drenaje y contribuyen a un desbridamiento
continuado de la herida al retirarlos cada 8 h. En el pos-
toperatorio, la herida debe inspeccionarse a diario para
poder determinar, según la evolución, si persiste la supu-
ración al comprimir con la mano el pie dirigiendo la pre-
sión hacia la herida, lo que sugeriría la necesidad de faci-
litar más aún el drenaje abriendo ampliamente la zona,
ya sea mediante un nuevo desbridamiento en la cama
del paciente o en el quirófano.

Una técnica que se ha mostrado útil en presencia de
osteomielitis consiste en la colocación de cuentas de an-
tibióticos en la herida tras realizar el desbridamiento y la
extirpación de los secuestros óseos. Recientemente,
Roeder et al han publicado una revisión de los resultados
de esta técnica en el tratamiento de la osteomielitis del
pie diabético30. Como han demostrado Seabrook et al31,
los antibióticos administrados por vía sistémica no alcan-
zan, con frecuencia, concentraciones adecuadas en los
tejidos infectados del pie diabético, incluso en presencia
de un adecuado riego sanguíneo, pero sobre todo en si-
tuaciones de isquemia. El objetivo de esta técnica es pro-
porcionar localmente altas concentraciones de antibió-
ticos de forma prolongada sin toxicidad sistémica. Aunque
hay algún preparado comercial, pueden prepararse las
cuentas manualmente mezclando antibiótico en polvo, 
en general un aminoglucósido como gentamicina o tobra-
micina, o bien vancomicina, con polimetil metacrilato
(PMMA), un cemento disponible comercialmente, for-
mándose una masilla que endurece en 5-10 minutos, an-
tes de lo cual se forman pequeñas bolitas que se ensar-
tan sobre una sutura irreabsorbible o un hilo de acero
quirúrgico, como las cuentas de un rosario. Tras el ade-

cuado desbridamiento, se deja la cadena de cuentas de
PMMA impregnado de antibiótico enterrada en lo más
profundo de la herida, adyacente al hueso residual y ocu-
pando el espacio muerto resultante de la resección del
hueso más afectado. La herida puede cerrarse completa-
mente o dejando salir a su través una de las cuentas
para, más tarde, aproximadamente 2 semanas después,
extraer la cadena. Esta técnica ha sido usada con éxito
en algún caso de osteomielitis del calcáneo, tras 
realizar una calcanectomía parcial30.

¿Cuál es la evolución y el pronóstico?

Es difícil comparar los resultados de las distintas series
publicadas, puesto que con frecuencia reúnen a pacien-
tes de características muy diferentes: diabéticos o no,
con o sin adecuada circulación arterial, con afección de
la totalidad del pie o sólo del antepié, con distintos gra-
dos de infección o sin ella.

Los mejores resultados en el pie diabético infectado se
deben esperar en pacientes con adecuada circulación ar-
terial del pie y con afección del antepié. La evolución de
las amputaciones digitales en este grupo de pacientes ha
sido estudiada por Nehler et al (1999) en 97 pacientes32.
La circulación arterial se consideró adecuada cuando ha-
bía pulsos distales o las presiones arteriales, medidas
mediante eco-Doppler en el tobillo y el primer dedo, fue-
ron superiores a 70 y/o 55 mmHg respectivamente. Sólo
se consiguió la curación de la herida en el 40% de los
pacientes (en un promedio de 3 meses); en aproximada-
mente 1/3 (36%) la herida permaneció abierta con infec-
ción persistente y en la cuarta parte restante (24%) la
herida permaneció abierta sin signos de infección. Se
hizo necesaria una amputación mayor en casi 1/4 de los
pacientes (22%), en un año como promedio.

Eneroth et al33 obtuvieron mejores resultados en su re-
visión de la evolución de 223 pacientes diabéticos con in-
fecciones profundas del pie. En 75, es decir, 1/3 de los
pacientes, fue preciso realizar amputaciones digitales y
su tasa de curación alcanzó el 70%, con una tasa de am-
putación mayor de sólo el 8%.

En los pacientes en los que se demuestra una perfusión
arterial insuficiente del pie por medios no invasivos suele
precisarse una arteriografía del miembro inferior con ca-
rácter urgente para valorar y realizar si es posible algún
tipo de revascularización percutánea o quirúrgica. El des-
bridamiento del tejido neurótico o desvitalizado sigue sien-
do fundamental; sin embargo, a pesar de éste, la cicatriza-
ción estará retrasada por la falta de irrigación adecuada.
Cuando no es posible la revascularización, casi siempre
será necesaria una amputación más alta si no se obtienen
signos de granulación correcta en la herida34.

La tasa de supervivencia de estos pacientes en los 5-6
años siguientes a dicho ingreso ha sido estudiada por va-
rios autores. En general, se acepta que globalmente fa-
llece un 50%, en la mayoría de los casos a causa de car-
diopatía isquémica. La mortalidad es más elevada en los
pacientes que experimentan amputaciones mayores
(75%) que en los que se someten a amputaciones meno-
res (35%). Probablemente, la lesión del pie diabético ac-
túa en muchos casos como marcador de enfermedad ar-
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teriosclerótica y coexiste con frecuencia con una corona-
riopatía que puede ser clínicamente silente. Se ha suge-
rido que estos pacientes deberán recibir un estudio diag-
nóstico más completo en cuanto al estudio de la posible
cardiopatía isquémica asociada35.
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