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Infecciones en el pie diabético: importancia de las resistencias bacterianas

Diabetic foot infections: the importance of bacterial resistance

José Barberán

Servicio de Enfermedades Infecciosas, Hospital Central de la Defensa Gómez Ulla, Madrid, España

Las infecciones son una de las complicaciones habituales del

pie diabético, un factor de riesgo de amputación y la causa más

frecuente de hospitalización de estos enfermos, con estancias

prolongadas1. Las infecciones se localizan en la piel y los tejidos

blandos, pero no es infrecuente que el hueso se vea afectado1. Los

microorganismos, favorecidos por alteraciones inmunitarias loca-

les o sistémicas, alcanzan la piel y los tejidos subyacentes a través

de soluciones de continuidad, fundamentalmente úlceras neuro-

páticas y vasculares1,2. Algunos microorganismos (Staphylococcus

spp. y Pseudomonas aeruginosa) producen, además, en las úlceras

biopelı́culas que disminuyen la acción de los antimicrobianos y los

mecanismos defensivos naturales. Por otro lado, la vasculopatı́a es

un factor de riesgo para el desarrollo de infecciones graves1,2.

Los microorganismos causales de estas infecciones proceden

de la flora cutánea e intestinal del propio paciente; Staphylococcus

aureus es el más prevalente de todos. Pero existen variaciones en

función del tipo de infección y determinadas situaciones del

paciente. En las infecciones superficiales, agudas y leves predo-

minan los cocos grampositivos (S. aureus y los estreptococos

betahemolı́ticos, sobre todo del grupo A y B), mientras que las más

profundas y graves suelen ser polimicrobianas con cocos grampo-

sitivos, bacilos gramnegativos (enterobacterias y P. aeruginosa) y

anaerobios (Peptostreptococcus spp. y Bacteroides spp.). Los

anaerobios se hallan, sobre todo, en presencia de isquemia o

necrosis y generalmente formando parte de infecciones mixtas3,4.

Los pacientes con úlceras crónicas suelen tener infecciones

polimicrobianas y los que, además, han recibido antibióticos

recientemente, manipulación quirúrgica o han estado hospitali-

zados o en centros sociosanitarios acaban por ser colonizados o

infectados por microorganismos multirresistentes: S. aureus

resistente a meticilina (SARM), estafilococos coagulasa negativos

(ECN), enterococos, enterobacterias productoras de betalactama-

sas de espectro extendido (BLEE), bacilos gramnegativos no

fermentadores como P. aeruginosa (particularmente en úlceras

exudativas o tratadas con vendajes húmedos o hidroterapia) e

incluso hongos (Candida spp.)5–7.

El diagnóstico de infección en el pie diabético puede ser difı́cil

en algunas situaciones, por lo que tiene gran importancia la

relación entre el microorganismo aislado y la clı́nica del paciente.

En las úlceras crónicas, la infección se caracteriza por la aparición

de secreción purulenta acompañada de al menos dos signos

inflamatorios. Sin embargo, el diagnóstico se complica si los

signos locales y sistémicos de infección son poco evidentes o están

ausentes por la vasculopatı́a, neuropatı́a y alteración de la función

leucocitaria. Por esto, otros datos como retraso de la cicatrización,

coloración anormal, tejido de granulación friable o mal olor

pueden sugerir infección de la úlcera. Para más confusión, en

algunos pacientes los signos inflamatorios están provocados por

alteraciones neuropáticas, como la artropatı́a de Charcot, y no por

la infección8. Desde el punto de vista microbiológico, la distinción

entre colonización e infección en una úlcera crónica tampoco es

siempre factible. La colonización es la norma en las úlceras del pie

diabético y generalmente no interfiere la cicatrización. Cuando la

carga bacteriana es Z105ufc/cm2 o g de tejido (colonización

crı́tica), se considera que los microorganismos son capaces de

sobrepasar los mecanismos defensivos, retrasar la cicatrización,

invadir los tejidos y producir una infección. No obstante, algunos

patógenos, por su virulencia, tienen la capacidad de producir

infecciones con carga bacteriana más baja, como sucede con

Streptococcus pyogenes o S. aureus. Otros datos microbiológicos

que también sugieren infección son: aislamiento del micro-

organismo en cultivo puro o de forma repetida y presencia de

neutrófilos junto a bacterias en la tinción de Gram8,9.

La rentabilidad del cultivo depende del tipo de muestra y su

manipulación. Es preferible obviar las muestras tomadas con

torunda de la superficie de la úlcera, ya que no ayuda a distinguir

entre patógenos y contaminantes, ni a recuperar microorganismos

anaerobios y de difı́cil crecimiento. Las mejores muestras son las

obtenidas por raspado o biopsia del fondo de la úlcera y la

aspiración con jeringa de las colecciones purulentas10–12. En caso

de sospecha de osteomielitis se aconseja biopsia abierta o

percutánea, aunque no siempre es posible hacerla y no está

exenta de falsos positivos por contaminación durante el procedi-

miento y falsos negativos por tratamientos antimicrobianos

previos o toma en una zona no infectada13. Por otro lado, las

muestras se deben remitir al laboratorio cuanto antes en las

mejores condiciones posibles y procesar para que crezcan todos

los microorganismos causales8,11,12. La realización de cultivos

cuantitativos en vez de cualitativos mejora la sensibilidad y valor

predictivo positivo. Sin embargo, por su complejidad pueden

sustituirse por los semicuantitativos, más fáciles de hacer y con
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los que se obtienen unos resultados similares14. La reacción en

cadena de la polimerasa (PCR) también se ha usado para detectar

microorganismos de crecimiento lento o difı́ciles de cultivar,

intentar discriminar la colonización de la infección y buscar

determinantes genéticos de resistencia bacteriana15,16.

El tratamiento antimicrobiano en el pie diabético sólo está

indicado si existen signos clı́nicos locales o sistémicos de

infección. Está condicionado por la isquemia, que dificulta la

llegada del antimicrobiano al foco infeccioso, el deterioro de la

función leucocitaria y la potencial insuficiencia renal de los

diabéticos. El inicio del tratamiento es normalmente empı́rico y en

la elección del antibiótioco, la forma y el lugar de administración

influye decisivamente la gravedad de la infección11,12,17. En las

infecciones agudas leves siempre hay tiempo de rectificar y se

aconsejan antibióticos orales con espectro reducido a cocos

grampositivos y de buena biodisponibilidad oral. En las infeccio-

nes moderadas o graves es obligatoria la hospitalización del

paciente y la administración por vı́a intravenosa de antimicro-

bianos de amplio espectro con actividad para cocos grampositivos

y bacilos gramnegativos11,12,17. La cobertura para anaerobios se

aconseja en caso de lesiones necrosantes y la de microorganismos

multirresistentes en infecciones graves si existe alguno de los

factores de riesgo antes descritos11,12,17,18. Una vez conocido el

agente causal y su sensibilidad, sobre todo si el aislamiento es en

cultivo puro, se harán los cambios pertinentes para adecuar el

tratamiento. Ante el fracaso de una terapia correcta, hay que

valorar la necesidad de cirugı́a y la existencia de microorganismos

causales no aislados por un mal procedimiento de las muestras o

por ser de difı́cil crecimiento11,12,17.

Uno de los grandes problemas actuales de la antibioterapia

empı́rica inicial es el riesgo de fracaso por la presencia de

microorganismos resistentes. La probabilidad de acertar desde el

principio es mucho mayor si se conoce la prevalencia local de los

microorganismos causales y sus patrones de sensibilidad19. En

este número de la revista ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y MICROBIOLOGÍA

CLÍNICA, Martı́nez Gómez et al presentan un estudio de prevalencia

de los microorganismos causales de las infecciones del pie

diabético. Se realizó en 62 pacientes diabéticos con infecciones

moderadas o graves y la mayorı́a de ellos habı́an recibido

antibióticos en el mes anterior20. La infección fue monomicro-

biana en casi el 60% de los casos y S. aureus fue el patógeno más

prevalente (33%), seguido de P. aeruginosa, Enterococcus spp. y

E. coli. En cuanto a los anaerobios, sólo se observaron en 9 casos de

41, generalmente en cultivo mixto. El 38% de los S. aureus fueron

SARM y la mayorı́a se aislaron en cultivo puro (po0,05) y en

aspirados. Por el contrario, los enterococos y P. aeruginosa se

obtuvieron en más de la mitad de los casos junto a otros

patógenos y en exudados. Respecto a los bacilos gramnegativos,

cerca del 30% de los E. coli eran resistentes a amoxicilina-ácido

clavulánico y ciprofloxacino.

Los resultados de este estudio están en consonancia con otros

publicados en los últimos años y vienen a demostrar el aumento

progresivo de patógenos multirresistentes en el pie diabético,

particularmente de SARM7. A pesar de esta realidad, la polémica

continúa sobre cuál es el significado patogénico de cada uno de

éstos y si es el mismo en todos los pacientes donde se aı́slan. ¿Se

deben tratar todos y siempre? Esta pregunta aún no se ha resuelto

y la respuesta afirmativa está limitada por la repercusión que

tiene en el incremento de resistencias y costes sanitarios. De

momento, la gravedad de la infección, los factores de riesgo de

patógenos multirresistentes y su aislamiento en cultivo puro son

los principales datos que se deben valorar para tomar la decisión

final.
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