AREA III.

ISSN 2007-7521. 8(1): 11-17 (Jul-Dic 2013)

MEDICINA Y CIENCIAS DE LA SALUD:
REVISION

INFECCIONES EN

PIE DIABETICO:

CONCEPTOS Y CONSENSOS

Wendy Lizeth Cruz-Pulido',
Eduardo Bladinieres-Camara?,
Rodrigo Alcala-Duran?,
Gildardo Rivera-Sanchez?,
Miguel Angel Reyes-Lépez'
Virgilio Bocanegra-Garcia™

'Laboratorio de Medicina de Conservacion,
Centro de Biotecnologia Gendmica,
Instituto Politécnico Nacional.

2Angiologia y Cirugia Vascular del Noreste,
S. C. Aguascalientes No. 290 Esq con
Veracruz, colonia Rodriguez, Cd.

Reynosa, Tamaulipas, México.

SLaboratorio de Biotecnologia Ambiental,
Centro de Biotecnologia Gendmica,
Instituto Politécnico Nacional,

Blvd. del Maestro esg. Elias Pifia, col. Narciso
Mendoza, Reynosa, Tamaulipas, México.

*Autor para correspondencia:
vbocanegra@ipn.mx,
vbocanegra@yahoo.com

Fecha de recepcion: 14 de enero de 2013.
Fecha de aceptacion: 29 de mayo de 2013.

GENERALES

DIABETIC FOOT INFECTIONS:

CONCEPTS AND GENERAL CONSENSUS

RESUMEN

La Diabetes Mellitus (DM) tipo 2 es una enfer-
medad grave y una causa mayor de morbi-
lidad y mortalidad. Es, ademds, la principal
causa de enfermedad renal terminal, ampu-
taciones de las extremidades inferiores no
debidas a traumatismo y ceqguera en adultos.
El pie diabético comprende una combinacion
de ulceracion, infeccin y gangrena en dife-
rentes grados. Es una de las complicaciones
mas incapacitantes de la DM tipo 2. Las in-
fecciones en pacientes con pie diabético son
frecuentes, complejas de tratar, costosas, y
cominmente llevan a la amputacion. La mi-
crobiota, presente en la infeccion en pie dia-
bético, suele ser muy diversa. En infecciones
iniciales predominan las bacterias aerobias
Gram positivas como S, gureus, incluyendo
S. aureus meticilina resistentes (MRSA) y es-
treptococos beta hemoliticos, incluyendo los
grupos A, B, C, y G. En las heridas crénicas se
encuentran infecciones principalmente po-
li-microbianas, donde pueden estar presen-
tes bacterias Gram positivas y Gram negati-
vas aerobias y anaerobias. Debido a que no
existen protocolos estandarizados para tra-
tar infecciones en pie diabético, el tratamien-
toy sequimiento estan basados en la opinidn
de expertos y consensos. En este articulo se
revisan los conceptos y consensos actuales.
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ABSTRACT

Type 2 diabetes is a serious illness and a
major cause of morbidity mortality. It is the
main cause for terminal renal failure, am-
putations of lower limbs and blindness in
adults. Diabetic foot includes a combination
of ulcer, infection and gangrene in different
levels. It is one of the most incapacitating
complications of diabetes. Infections in
patients with diabetic foot are common,
complex deal with, expensive, and it com-
monly leads to amputation. The microbiota
of infections in diabetic foot is generally
complex. In first time infections Gram posi-
tive aerobic bacteria such as §. aureus, in-
cluding S. aureus meticillin resistant (MRSA)
and beta hemolytic streptococci including
groups B, C, and G predominate. Chronic
wounds in diabetic food are caused by se-
veral different groups of bacteria, including
Gram positive, Gram negative aerobic bac-
teria, as well as anaerobes. At present there
are no standardized protocols for treat-
ment of diabetic foot infections. Current
treatments are based on expert opinion
and consensus. This paper reviews current
concepts and consensus.
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INTRODUCCION

La DM comprende un grupo de desdrdenes
metabdlicos que comparten el fenotipo de
hiper-glicemia (Anthony y col, 2008) y se
genera cuando no se produce suficiente
insulina o el organismo no puede utilizar
eficientemente la insulina que produce. La
DM tiene dos manifestaciones principales,
la DM tipo 1 que es debida a una produccion
insuficiente de la insulina y la DM tipo 2, que
es debida una disminucion del efecto de
la insulina en el control de la glicemia. La
DM tipo 2 es una enfermedad grave y una
causa mayor de morbilidad y mortalidad
(Al-Benwan y col., 2012, Shaw y col., 2010).
Debido a que la esperanza de vida de los pa-
cientes con DM tipo 2 ha mejorado, el riesgo
de desarrollar complicaciones cronicas ha
aumentado (Korzon y Dziemidok, 20M). El
nlmero de personas con DM tipo 2 a nivel
mundial se considera que incrementard de
171 millones en 2000 a 366 millones en 2030
(Wild y col., 2004). En paises en vias de de-
sarrollo, se espera un incremento desde 84
millones a 228 millones en el mismo periodo
(Haslam y James, 2005).

La DM tipo 2 es la principal causa de
enfermedad renal terminal, amputaciones
de las extremidades inferiores no debidas
a traumatismo y ceguera en adultos. Las
complicaciones crénicas pueden dividirse
envasculares, que a su vez se subdividen en
micro-vasculares (retinopatia, neuropatia y
nefropatia) y macro-vasculares (enferme-
dad coronaria arterial, enfermedad peri-
férica arterial y enfermedad cerebro-vas-
cular). Las complicaciones no vasculares
incluyen problemas como la gastroparesis,
infecciones y cambios en la piel. La DM tipo
2 frecuentemente tiene un periodo asinto-
matico largo con hiper-glicemia, y muchos
individuos con DM tipo 2 ya presentan com-
plicaciones al momento del diagndstico
(Anthony y col., 2008). El pie diabético con
presencia de ulceracion, infeccion y gan-
grena, es una de las complicaciones mas
incapacitantes de la DM tipo 2 (Korzon y
Dziemidok, 2011). En el articulo se hace una
revision de conceptos y consensos actuales
del pie diabético referente a su tratamiento
y sequimiento, los cuales estan basados en
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la opindn de expertos y consensos, debido
a que no existen protocolos estandarizados
para tratar infecciones en pie diabético.

Pie diabético
De acuerdo a la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), el pie diabético (PD) se define
como: “El pie de un paciente que tiene el
riesgo potencial de consecuencias patolé-
gicas, incluyendo infeccidn, ulceracién, y/o
destruccion de tejidos profundos asociados
a anormalidades neuroldgicas, varios nive-
les de enfermedad vascular y/o complica-
ciones metabdlicas de la diabetes en las ex-
tremidades inferiores” (Chand y col., 2012).
EI PD es la principal causa de hospitaliza-
cién y de la amputacion de miembros infe-
riores en diabéticos (Lipsky, 2004; Jeffcoate
y col., 2008). EI prondstico de un PD infec-
tado es generalmente malo y la esperanza
de vida disminuye considerablemente en
pacientes amputados (Richard y col., 201).
La prevalencia de las Ulceras en PD abar-
can del 4 al 10 % de personas con DM, y el
riesgo de desarrollar ulceracidn a lo largo
de la vida es de 25 % (Singh y col., 2005).
Las Ulceras, preceden al 85 % de todas las
amputaciones de extremidades inferiores
relacionadas con DM. La infeccidn en pie dia-
bético (IPD) es una complicacion frecuente,
que se estima se presenta en aproximada-
mente el 15 % de los pacientes con DM que
eventualmente progresan a osteomielitis
(Mancini y Routolo, 1997). La IPD es una
complicacién comdn, compleja de tratar y
costosa, y es comdn que termine en ampu-
taciones (Jeffcoate y Harding, 2003; Lipsky,
2004). Se calcula que a nivel mundial, una
amputacidn de pie debido a la DM se lleva a
cabo cada 20 segundos (Castro y col., 2009;
Jeffcoate y Bakker, 2005).

Patogénesis del pie diabético
El PD se desarrolla por una combinacién
de neuropatia, isquemia, inmunosupresion
y ulceracién que desemboca en miembros
inferiores muy susceptibles a que pequefas
heridas progresen a ulceras grandes y pro-
fundas con infecciones graves, que compro-
meten el miembro inferior e incluso la vida
del paciente si no se tratan adecuadamente.
Las neuropatias, son la complicacion
mas comUn de largo plazo de la DMy afecta
hasta un 50 % de los pacientes. La neuropa-

tia es el problema clave en la patogénesis
en la DM porque afecta tanto las fibras ner-
viosas motoras, sensoriales y las de nervios
auténomos (Korzon y Dziemidok, 201). La
disfuncion de las fibras nerviosas motoras
provoca deformidad del pie, alteraciones
del soporte del peso y formacion de callos.
La falta de la sensacién protectora del dolor
en el pie debido a la neuropatia sensorial
no permite sentir molestias en un drea del
pie, causando ulceraciones debido a trauma
0 a presion excesiva en pies deformados, y
retrasar la atencidn a una infeccion o ulce-
racion, dando mas tiempo para progresion
hasta (lceras profundas con el consecuente
incremento en el riesgo de amputacion (Kor-
zon y Dziemidok, 2011; Richard y col., 2011).

La isquemia se debe a la enfermedad
vascular periférica de los miembros inferio-
res, y es otro factor que contribuye a la pa-
togénesis de los problemas de PD. Esto dis-
minuye la capacidad de sanar, e incrementa
el riesgo de amputacion. Esta complicacién
estd presente en un 50 % de los pacientes
diabéticos (Prompers y col., 2008; Korzony
Dziemidok, 2011). La combinacién de un flujo
no adecuado y la ausencia de sintomas de
alerta causados por la neuropatia, aceleran
el desarrollo de una infeccion seria (Roberts
y Simon, 2012).

La inmunosupresion se presenta por-
que la inmunidad celular estd disminuida,
especialmente en pacientes con altas con-
centraciones de glucosa. La adherencia
y la quimiotaxis de los neutréfilos y ma-
créfagos estan disminuidas, de modo que
la migracion de las células a los sitios de
infeccion se reduce y la curacion es menos
efectiva (Mendes y col., 2012). La capacidad
inmunoldgica disminuida del hospedero en
conjunto con tejidos blandos necréticos y
huesos infectados, puede permitir que in-
cluso organismos de baja virulencia tales
como los estafilococos coagulasa negativos
0 Corynebacterium se vuelvan patégenos
(Lipsky, 2004).

La formacion de una Ulcera, es un mo-
mento critico para un paciente con DM y el
primer paso en la ruta de infeccion y pos-
terior amputacién. Las Ulceras aparecen
con mayor frecuencia en la planta del pie.
Debido a la neuropatia, las dlceras general-
mente son indoloras, aunque en pacientes
con isquemia, se presenta dolor a pesar de



la neuropatia. Las Ulceras de PD tienen una
incidencia de 25 % en el tiempo de vida de
un diabético (Singh'y col., 2005), y frecuen-
temente se infectan y son costosas de tratar
(Prompers y col., 2008). La infeccién puede
esparcirse hacia tejido blanco y hueso, y es
el principal factor causal de amputaciones
de miembros inferiores (Richard y col., 2011).

Aproximadamente 56 % de las Ulce-
ras de PD se infectan. Los signos clinicos
de infeccidn involucran celulitis, edema,
incremento en la temperatura local, olor
desagradable y formacién de abscesos. Las
Ulceras de corta duracién generalmente es-
tan infectadas por microorganismos Gram
positivos, y los cultivos de dlceras de largo
plazo por una combinacion de Gram positi-
vos, Gram negativos y anaerobios (Korzon y
Dziemidok, 2011).

Clasificaciones de severidad del PD

La clasificacion de la severidad del problema
del PD estaba basada inicialmente en el mo-
delo de Wagner (Van Acker y col.,, 2002) que
incluye 4 grados dependiendo del tamafio y
la profundidad de la herida, pero considera
las infecciones solo a partir del grado 3.
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Otro sistema mds reciente, es el propuesto
por Diabefes foot Group de la Universidad
de Texas, y es una derivacién del esquema
de Wagner, pero incluye a la infeccidon como
un modificador de co-morbilidad, aunque
no especifica la severidad de la infeccion.
El International Working Group on the Dia-
betic Foot (IWGDF) y la Infectious Diaseases
Society of America (IDSA), han propuesto por
separado una clasificacién relativamente
intercambiable, donde la presencia de in-
feccion en la herida es definida clinicamen-
te, y no por la positividad en un cultivo. La
clasificacion de la IWGDF tiene 4 categorias,
que van desde no infectado, hasta infeccion
severa y la diferenciacién se basa en signos
y sintomas clinicos. En la IDSA el grado 1son
heridas que no tienen purulencia o manifes-
tacion de inflamacion, el grado 2 tiene dos
0 mas manifestaciones de inflamacion, y no
hay evidencia de celulitis a mas de 2 cm al-
rededor del sitio de la Ulcera y el paciente no
tiene ningdn sintoma sistémico. En el grado
3, la celulitis se extiende més alld de 2 cm del
sitio de la Ulcera, o estd por debajo de la fas-
cia, asi como abscesos profundos y gangre-
na. El grado 4 o severo, esta acompafiado de

El desarrollo de resistencia a antibiéticos es frecuente en agentes causales del pie

diabético.

Figure 1. Development of antibiotic resistance is frequent in causal agents of diabetic
foot infections.

Tomado de: http://enwikipedia.org/wiki/File:Antibiotic_sensitvity_and_resistance.JPG

toxicidad sistémica o inestabilidad metabdli-
ca, tal como fiebre, hipotension, taquicardia,
confusion, leucocitosis, acidosis, hiperglice-
mia y azotemia (Roberts y Simon, 2012).

Infeccion del pie diabético
Microbiologia de la IPD

Los pacientes con DM tipo 2 frecuentemente
requieren amputaciones menores 0 mayo-
res de los miembros inferiores (1527 %) y
en mas de 50 % de los casos la infeccién
es un factor determinante (Boulton y col.,
2005; Richard y col., 201). Esas infecciones
continGian siendo un riesgo mayor para las
amputaciones de extremidades inferiores
(Joseph y Lipsky, 2010). Un reporte reciente
estima que el riesgo de hospitalizaciény am-
putacion de una extremidad inferior es entre
56 y 155 veces mayor en personas diabéticas
con IPD que en aquellas que no son diabéti-
cas (Lavery y col,, 2006).

Existe controversia sobre las generali-
zaciones que habian sido aceptadas sobre
las infecciones en PD, a partir de hallazgos
desde 1990 (Joseph y Lipsky, 2010). La IPD se
define como la presencia de al menos dos
manifestaciones inflamatorias (purulencia
o eritema, dolor, hinchazén, temperatura
0 induracion) y se divide en tres grados de
severidad, desde una forma moderada de
infeccion (grado 2) a severa (grado 4), de
acuerdo a la extension del tejido involucra-
do y la presencia de toxicidad sistémica o
descontrol metabdlico (Lipsky, 2004).

La microbiologia de la IPD es
frecuentemente compleja y poli-microbiana.
Debe siempre considerarse el uso previo de
antibidticos, si la infeccion es aguda o crénica
o si es superficial o profunda (Powlson y Coll,
2010). Es importante diferenciar infeccion de
colonizacidn, establecer unrégimenadecuado
de antibidticos y determinar el tiempo en que
estos se vanaadministrar (Richardy col., 201).
LaFiguratilustra el procedimiento usadoenel
laboratorio para establecer la resistencia de
los microorganismos asociados a la infeccidn
y diferentes antibiéticos (antibiograma).

La infeccion puede ser causada por
microorganismos aerobios Gram  positivos,
Gram negativos y anaerobios (Korzon y
Dziemidok, 201). Se ha demostrado que la
mayoria de las infecciones leves o iniciales
son mono-microbianas y causadas por



cocos Gram positivos como Staphylococcus
aureus (Fiqura 2) y Strepfococcus spp. Las
infecciones severas son generalmente de largo
plazo y polimicrobianas, y causadas por cocos
y bacilos aerobios Gram negativos (como
Pseudomonas spp, Escherichia coli; Klebsiella
spp, y Proteus spp, asi como por anaerobios
(Frykberg, 2003; Joseph y Lipsky, 2010; Mendes
y col, 2012). La terapia previa con antibiéticos
también condiciona el tipo de microorganismo
que se puede aislar. Pacientes sin tratamientos
previos, generalmente presentan infeccion
por Gram positivos aerobios, mientras que
en pacientes previamente tratados, los Gram
negativos prevalecen y generalmente con
resistencia a antibiéticos, lo cual requiere
terapias de amplio espectro y de mayor tiempo
(Miller y Henry, 2009).

En vista del incremento de la farmaco-re-
sistencia ha surgido la necesidad de identifi-
car el agente causal antes de iniciar la terapia
con antibidtico (Joseph y Lipsky, 2010). Como
esto puede retrasar criticamente el inicio del
tratamiento, se ha llegado a un consenso in-
termedio donde se recomienda iniciar una
terapia de amplio espectro y cuando el resul-
tado microbioldgico esté disponible, reducir
el espectro antibidtico solo para atacar al
agente etioldgico. Con esto, el andlisis micro-
bioldgico provee informacidn (til para optimi-
zar el tratamiento, mejorar la evolucion, evitar
o disminuir el tiempo de hospitalizacin y las
amputaciones, limitar los posibles efectos se-
cundarios y la seleccion de bacterias resisten-
tes a antibidticos (Tascini y col., 201).

Debido a que los signos clinicos pueden
estar reducidos, el retardo en el inicio del
tratamiento puede llevar a la progresion de
la infeccién desde una forma limitada a una
severa, que ponga en riesqo a la extremidad.
La progresion por lo general es rapida, debi-
do a la isquemia asociada, a la inmunopatia
diabética y a las caracteristicas anatémicas
particulares del pie (Richard y col., 201). Los
expertos en el campo, desaconsejan el uso
de antibidticos en Ulceras clinicamente no
infectadas (Jeffcoate y col., 2008; Richard y
col,, 2011).

Respecto a los microorganismos respon-
sables de la infeccidn, los cocos Gram positi-
vos aerobios son los mas comunes que colo-
nizan la piel y son frecuentemente aislados
de infecciones agudas, como resultado de es-
coriaciones en la piel (Roberts y Simon, 2012).
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S. aureus, incluyendo Stahpylococcus aureus
meticilina resistentes (MRSA) y estreptococos
beta hemoliticos, incluyendo los grupos A, B,
C,y G, son los patdgenos comdnmente aisla-
dos (Abdulrazak y col, 2005) en la mayoria de
las IPD. Por la cual, la terapia con antibicticos
inicial puede enfocarse solo a los cocos Gram
positivos (Joseph y Lipsky, 2010). Una gran
variedad de bacilos aerobios Gram negativos
pueden ser aislados de infecciones cronicas
de PD. Estasincluyen Enterobacteriaciae, tales
como £scherichia coli; Proteusy Klebsiella, asi
como Pseudomonasy otros bacilos Gram ne-
gativos no fermentadores (Roberts y Simon,
2012). Los anaerobios generalmente son un
problema tanto para su correcto muestreo y

tras para cultivo de hongos y sensibilidad a
farmacos (Cehllan y col., 2010). Las micosis de
los pies, aunque no sean el agente infeccioso
en si, pueden ser sitios potenciales de entrada
para infecciones bacterianas. La onicomicosis
severa es un factor de riesgo grave para la
Ulcera de PD (Boyko y col., 2006) y particular-
mente problematico en presencia de poli-neu-
ropatia, ya que las erosiones por presion de la
base de la ufia pueden incrementar el riesgo
de infecciones bacterianas subsecuentemen-
te incluyendo el hueso (Eckhard y col., 2007).
Las infecciones en heridas cronicas de
PD generalmente son poli-microbianas y una
mezcla de bacterias aerobias y anaerobias
puede estar presente (Lipsky y col., 2009). Los

Staphylococcus aureuses el principal agente causal de infecciones en pie diabético.
Figure 2. Staphylococcus aureusis the main causal agent in diabetic foot infections.

Tomado de: http://enwikipedia.org/wiki/File:Staphylococcus_aureus_colonies_on_blood_agarjpg

su cultivo y quedan sub-representados a me-
nos que se tomen medidas extraordinarias de
manejo, preservacion y procesamiento de las
muestras (Al-Benwan y col., 2012; Tascini y col,
20M). Los anaerobios tales como Peptoccusy
Peptostreptococcus, junto con Clostridia, Fur-
sobacterium y ocasionalmente Bacteroides,
son frecuentemente encontrados en pies
“fétidos” con isquemia y gangrena (Miller y
Henry, 2009). Entre los hongos, Candiaa se
reporta con mds frecuencia (Tascini y col,
201). La inmunosupresion condiciona para la
infeccién por hongos, pero en pacientes dia-
béticos no ha sido estudiada a detalle. En las
heridas de solo IPD se sospecha de bacterias,
pero no se analizan rutinariamente las mues-

diferentes hallazgos en los analisis microbio-
l6gicos de IPD pueden deberse a la severidad
de la infeccion, a las variaciones geograficas,
al uso de antibidticos y al tipo de pais (Citron
y col., 2007). En muchos estudios se indica el
aislamiento de multiples microorganismos,
por lo que la presencia de miltiples especies
puede tener implicaciones clinicas importan-
tes, por ejemplo especies que producen biofil-
ms en este ambiente pueden ayudar a otros
patdgenos impidiendo la penetracién de los
agentes antimicrobianos al sitio infectado.
Cuando se hace una biopsia, se destruye el
equilibrio o posible equilibrio de las pobla-
ciones microbianas presentes en la infeccion
y solo se considera el posible efecto de cada



agente infeccioso en forma aislada (Abdulra-
zak y col, 2005; Ramakant y col., 2011).

El tipo de organismo y sus caracteristicas
de virulencia sonimportantes para establecer
una infeccidn. Algunos expertos argumentan
que la identidad del patégeno en especifico
es mas importante que la densidad del mi-
croorganismo. Bacterias con virulencia re-
conocida, como . aureus, Streptococos beta
hemoliticos, enterobacterias y anaerobios
deben ser implicados a IPD. Bacterias de baja
virulencia como flora comensal tales como
Staphylococcus coagulasa neqgativos, Coryne-
bacteriumspp and Propionibacteriumspp, asi
como Enterococcus spp, Stenotrophomonas
maltophilia y Pseudomas, también pueden
ser patdgenos, especialmente si son aisladas
en repetidas ocasiones de heridas que no sa-
nan (Richard y col,, 2011).

Una complicacién adicional en las IPD es
la osteomielitis que generalmente es el resul-
tado de una dispersion a partir de un foco de
tejido blando, por lo que el espectro micro-
bioldgico es similar, predominando S aureus.
Para la osteomielitis, se requiere una biopsia
de hueso obtenida quirdrgicamente. La inves-
tigacion radiol6gica es un componente criti-
co para la evaluacion de la infeccion en este
caso. Por lo cual debe eliminarse quirdrgica-
mente la porcidn de hueso afectada (Roberts
y Simon, 2012; Korzon y Dziemidok, 2011).

Analisis microbioldgico en IPD

El objetivo del muestreo y cultivo a partir
de muestras de PD es identificar al microor-
ganismo responsable de la infeccion, y no
para diagnosticar la infeccién por si misma
(Richard y col., 201). El consenso para tomar
una muestra se basa enque la IPD debe haber
sido diagnosticada con base a signos y sinto-
mas clinicos, y confirmada y clasificada por
un experto, y la muestra solo debe tomarse
sila confirmacion clinica indica infeccién gra-
do 2-4 de acuerdo al International Consensus
Grading System (ICGS) (Lipsky, 2004). Antes de
tomar la muestra, la herida debe haber sido
debridada quirtirgicamente para eliminar las
bacterias colonizantes y la carga bacteriana,
dando lugar a una mejor posibilidad de culti-
var solo el organismo causante de la infeccion
y evitar los organismos colonizantes. Adn no
existe un consenso sobre el tipo de muestra
ideal y al momento existen informes de mues-
tras tomadas mediante aspirados, raspados,
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Paciente en recuperacion de una infeccién de pie diabético.
Figure 3. Patient in recovery from a diabetic foot infection.

hisopo y biopsia, todo esto dependiendo del
criterio del médico tratante y la afectacion
que pueda causar el muestreo de acuerdo
a las condiciones de la herida y del paciente
(Richard y col., 201). Para infecciones compli-
cadas a osteomielitis, el método de eleccion
de muestreo es la obtencién de una biopsia
de hueso quirtrgicamente. La investigacion
radioldgica es un componente critico para la
evaluacion de la infeccion en este caso (Jeff-
coate y col,, 2008; Lipsky, 2004).

Tratamiento de la IPD

El tratamiento en las IPD es complejo
y relativamente largo (desde 2 hasta
10 semanas) (Figura 3) y a la fecha no
existen guias oficiales o estandarizadas de
abordaje; todo depende de la experiencia
del médico tratante y de los consensos que
se han logrado en las reuniones cientificas
para tratar el tema. Las opciones de
tratamiento van desde el control metabélico
del paciente, pasando por la terapia con
antibidticos y terapias adicionales como
oxigeno hiperbarico, con utilizacién de
cirugia lo mas conservadora posible, hasta
llegar a la amputacion de la zona afectada.

Abordaje inicial y esquemas de
manejo de la IPD

El abordaje inicial de la IPD dependerd de la
severidad y lo extenso de la infeccion. Las
recomendaciones actuales estdn basadas
en opinion de expertos y consensos mas que
en ensayos clinicos controlados (Roberts
y Simon, 2012). El diagndstico temprano y
el tratamiento apropiado son esenciales,
incluyendo tratamientos locales (sobre el
pie 0 la herida) y sistémicos (metabdlicos)
que a su vez requieren la coordinacion de un
equipo multidisciplinario en el cuidado del
pie, considerando a: diabetdlogo, zapatero,
ortopedista, psicdlogo, cirujano vascular y
general, poddlogo, radidlogo, educadores,
enfermeras y equipos de rehabilitacion,
incluyendo un infectélogo o unespecialistaen
enfermedades infecciosas (Joseph vy Lipsky,
2010; Richard y col., 2011; Korzon y Dziemidok,
2011; Roberts y Simon, 2012). En la revision de
Richardy col. (2011) se encuentra un excelente
algoritmo de abordaje del PD y uno a un mas
detallado en la revision de Lipsky (2004). En
Castroy col.(2009), se encuentra unarevision
extensasobre todos los aspectos relacionados
al pie diabético, representando un consenso
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de profesionales del pie diabético en México,
basado en evidencia.

Las infecciones leves pueden ser tratadas
con antibidticos orales, debridacion quirdrgi-
ca del tejido necrdtico, cuidados locales de la
herida (evitar que la zona afectada soporte
peso), y una vigilancia detallada de la pro-
gresion de la infeccidn. Ulceras mas severas
pueden requerir antibicticos intravenosos,
asi como reposo en cama y cuidado de las
Ulceras (Anthony y col., 2008). Aunque la te-
rapia inicial es empirica, para el tratamiento
de estas infecciones debe tomarse en cuenta
el perfil bacterioldgico local (Korzon y Dziemi-
dok, 201), asi como la prevalencia de los or-
ganismos resistentes, y mantenerse en con-
tacto con microbiélogos para el sequimiento
de las muestras, considerando que la terapia
debe irse modificando de modo que se dirija
al agente causal para mejorar la evolucién
(Tasciniy col., 20).

Antibidticos

La terapia con antibidticos es necesaria
para tratar virtualmente todas las heridas
infectadas, pero puede ser insuficiente sin
el cuidado apropiado. Los primeros dos
casos de Staphylococcus aureus resistente a
vancomicina (VRSA por sus siglas en inglés)
detectados en el 2002, fueron aislados a
partir de IPD. Al igual que con el criterio
del muestreo, solo debe iniciarse terapia
con antibiéticos sobre IPD clinicamente
comprobadas (Richard y col., 201; Joseph y
Lipsky, 2010).

Para el tratamiento existe una gran
variabilidad entre los pacientes, y al no haber
definiciones estandarizadas para infeccion,
mejora y cura, especialmente cuando hay
intervencion quirdrgica y la presencia de co-
morbilidades, hace que el tratamiento sea un
reto (Roberts y Simon, 2012). El conocimiento
de la epidemiologia local y sus patrones de
sensibilidad es una condicion importante
para el abordaje racional de tratamientos
antimicrobianos empiricos (Richard y col,
201; Tascini y col,, 2011).

Los antibi6ticos sistémicos deben
administrarse tan pronto como sea
posible en casos de IPD clinicas, pero debe
considerarse la funcion renal y hepdtica
de los pacientes antes de seleccionar
un régimen de antibiéticos; el uso de
antibidticos tdpicos y antisépticos solo se
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recomienda como terapia complementaria,
ya que se ha indicado que el tratamiento
tdpico podria romper el equilibro de bio-
peliculas y esto evitara la interferencia de
a bio-pelicula con el tratamiento sistémico
(Lipsky, 2004).

Se debe seleccionar el régimen empirico
de antibidticos con base a la severidad de
la infeccion y la probabilidad del agente
etioldgico. La terapia de amplio espectro
no se requiere rutinariamente, pero esta
indicada en infecciones severas, en espera
de los resultados del cultivo, para hacer
una terapia dirigida (Joseph vy Lipsky,
2010; Tascini y col., 201). Los antibidticos
intravenosos deben ser de amplio espectro,
dirigidos contra §. aureus, Streptococcus,
aerobios Gram negativos y bacterias
anaerdbicas.

Antibidticos con eficacia demostrada
in vifro contra aislados de IPD incluyen
al  linezolid, estapenem, doripenem,
ceftobiprole,  dalbavacin,  daptomycin
y tigeclicina. Aunque ningln régimen
en particular o agente antimicrobiano
individual ha probado ser superior a otros
en IPD (Richard y col., 2011). La monoterapia
con quinolonas se usa frecuentemente
para el tratamiento de estos pacientes,
porque tienen amplio espectro y llegan al
hueso, ademas algunas quinolonas tienen
efecto sobre anaerobios. La levofloxacina
ha mostrado tener la mejor eficacia
microbioldgica, pero también provoca la
seleccion de cepas resistentes tanto de
Gram positivos como de Gram negativos
(Tascini y col., 20Mm).

Las infecciones leves (IDSA grado 2),
generalmente son causadas por aerobios
Gram positivos cocos, predominantemente
S. aureus y Strepfococcus del grupo B
(Lipsky, 2004; Kosinskiy Joseph, 2007). Estas
puedensertratadas aligual que enpacientes
no diabéticos enfocandose a antibidticos
para Gram positivos (Roberts y Simon, 2012).
Infecciones moderadas y severas, grado
3y 4 de IDSA, es més probable que sean
infecciones poli-microbianas, con presencia
de microorganismos Gram positivos, Gram
negativos, aerobios y anaerobios, y que se
requeriran antibiéticos de amplio espectro
para tratarlas.

La duracién 6ptima del tratamiento con
antibidticos no esta claramente definida y

depende de la severidad de la infeccion y
de la respuesta al tratamiento. En general
se considera que las infecciones leves
requieren un tratamiento de dos semanas,
mientras que las infecciones graves pueden
requerir un mes o mas (Richard y col., 201).
Para osteomielitis pueden requerirse desde
4 hasta 6 semanas (Roberts y Simon, 2012).

Oxigeno hiperbarico

La terapia de oxigeno hiperbdrico (TOHB)
también ha sido propuesta en casos donde la
infeccion y la isquemia se consideran parte
del problema. Se ha declarado que la TOHB
es efectiva para reducir los amputaciones y
que facilita la sanacion de la dicera en PD
(Niinikoski y col., 2006; Londahl y col., 2010),
pero aun existe controversia al respecto,
por lo que el uso de TOHB no se recomienda
de manera rutinaria (Richard y col., 201).

Cirugia

La cirugia debe ser lo mas conservadora
posible dentro de las condiciones del
paciente. En infecciones leves y moderadas
se puede utilizar para debridacion en
conjunto con tratamiento de antibidticos.
Un consenso reciente del INGDF clasificd la
cirugia en IPD como urgente solo en casos
de infecciones necrotizantes o de tejidos
blandos profundos, abscesos mayores
0 gangrenas (Joseph vy Lipsky, 2010).
Una de las indicaciones definitivas para
amputacidn es la presencia de una infeccién
seria, colocando al paciente en un riesgo de
sepsis mortal.

Prevencion de IPD

La prevencion del PD en pacientes con DM
depende de una seleccion cuidadosa del
calzado, inspeccion diaria de los pies para
detectar signos tempranos, higiene diaria
en las extremidades y humectacion, evitar
el auto-tratamiento y comportamiento
de alto riesgo (presion en el pie, andar
descalzo), consultar rapidamente, ya que
es muy importante el tiempo que toman
los pacientes en acudir al médico después
de detectar una ulceracién o herida menor
(Tascini y col., 201) (Anthony y col., 2008).
De acuerdo a los datos conocidos, solo es
posible retrasar la aparicion de IPD, ya que
debido a los multiples factores en juego y
el debilitamiento del paciente, cualquier



traumatismo puede servir como puerta de
entrada para un agente infeccioso.

CONCLUSIONES

El pie diabético y la infeccidn del pie diabético
representan en la actualidad un gran reto
médico, debidoalaaltaprevalencia de diabetes
en la poblacién y a la falta de protocolos
estandarizados que quien el tratamiento
y seguimiento. Por ello, es necesaria la
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