INFECCION EN PIE DIABETICO:

|. Definicién e impacto del problema

Se define a la infeccion en pie diabético comalasion y multiplicacion de
microorganismos en tejidos corporales asociadadestruccion de tejidos. (2)
Aproximadamentel 10-30% de los pacientes diabéticos con unaaibepie requeriran
eventualmente una amputacion, de las cuales els@@dprecedidas por una Ulcera infectada.
(9, 10, 12).

El 15% de los pacientes diabéticos padecera uaeadidin en pie en algin momento de sus
vidas. De éstos, el 40% desarrollara una infedeiom (celulitis o eritema de piel <2 cm); el
30% moderada (celulitis > 2 cm. o compromiso de ,Tt€&JI6n, musculo, hueso) y el
restante 30% severa (a lo anterior se le suma @mgo sistémico y alteraciones
metabdlicas). (1)

Il ¢lasificacién y diagndstico clinico.

Existen varios sistemas de clasificacion para decuan las Ulceras de pie diabético.

La clasificacién de ulceras de la Universidad deabeSan Antonio ha sido validada y es la
mas utilizada y recomendada en la actualidad. arap(40).

Tabla 1. Sistema de clasificacion de Ulceras delmiversidad de Texas.

Estadio Grados
0 I [l 11
A (sin Lesion pre o | Ulcera Ulcera que Ulcera que
infeccién ni post-ulcerativa | superficial que | penetra a penetra a huesp
isquemia) completamente no involucra | tenddn o o articulacion
epitelizada tenddn, capsulacapsula
ni hueso
B Infeccion Infeccidn Infeccién Infeccidn
C isquemia isquemia isquemia isquemia
D Infeccién e Infeccion e Infeccion e Infeccion e
isquemia isquemia isquemia isquemia

Por su parte, en el afio 2004, la Sociedad de biéega de los EEUU (IDSA) desarroll6 una
clasificacion sencilla para las infecciones delgiabético. (cita IDSA) Considerando que
esta clasificacion reune criterios sencillos ylfaente identificables al tomar contacto con el
paciente, y como se describe abajo ha sido valjdestie consenso argentino recomienda su
utilizacion.

Tabla 2. Clasificacion clinica de las infeccionesetipie diabético

Manifestaciones clinicas de infeccion Severidathde
infeccion
Herida sin secrecion purulenta ni manifestacionftamatorias No infectada

Presencia de 2 manifestaciones de inflamacién (débito purulentbeve
o eritema, dolor, calor o induracién) pero sin agién de celulitis

ni eritemas< 2 cm alrededor de la Ulcera, y la infeccidn sétéira la
piel o tejidos subcutaneos. No hay otras complicas locales ni

compromiso sistémico.




Infeccion como la descripta arriba, en pacient&esmpromiso Moderada
sistémico y metabdlicamente estable, pero que pi@s®@a 0 mas
de las siguientes caracteristicas: celulitis >2larfgngitis,
diseminacién por debajo de la fascia superficiadcaso profundo,
gangrena y compromiso de musculo, tendon, articiaw hueso.
Infeccion con toxicidad sistémica o inestabilidabtabdlica (ej. | Severa
fiebre, escalofrios, taquicardia, hipotensién, asrin, vomitos,
leucocitosis, acidosis, hiperglucemia severa o ateaada)

Nota: La isquemia del pie puede incrementar larsdse de cualquier infeccion, y la
presencia de isquemia critica transforma la infetein severa.

[ll. Osteomielitis:

Comunmente, en el paciente con una Ulcera diadétioéeccion inicial afecta la
corteza del hueso (osteitis). Cuando la infeccrognesa e involucra hueso y médula
se llama osteomielitis.

El Consenso Argentino de Pie Diabético recomiebdaado en la propuesta del
IWGDF, los siguientes criterios para el diagnastie osteomielitis en estos pacientes

(tabla 3).
Tabla 3. Criterios diagnosticos de osteomielitis epie diabético (*)
Categoria Probabilidad | Sugerencia para el Criterios
post-prueba de | manejo
osteomielitis
Definitiva >90% Tratar osteomielitis Biopsia deslso con
cultivo e histologia
positivos
O
Supuracion 0sea en la
cirugia
O

Remocién de fragmentos
0seos desde la tlcera

@)

Abscesos 6seos en RMN
@)

Al menos dos criterios
probables

O

Uno probable y dos
posibles

@)

Alguno de los cuatro
criterios posibles
Probable 51-90% Considerar tratamientoHueso visible en ulcera
y continuar estudiando | O

al paciente Edema 6seo en la RMN
junto con otros signos de
osteomielitis

6]




Muestra de hueso con
cultivo positivo pero
histologia negativa o
ausente

@)

Prueba de la sonda
positiva O

Hueso visible

O

Alguno de dos criterios
posibles

Posible

10-50%

Continuar estudiando
paciente. Considerar
tratamiento con al
menos dos criterios, y/d
dificultades para realiz3
estudios
complementarios
adicionales.

dDestruccioén cortical en R
(@)

Edema de hueso en RMN

O

rERS >70 mm/h sin otra
explicacion plausible

O

Ulceras que no curan pese

a adecuada descarga y
perfusién por >6 semana
O

Ulceras de >2 semanas d
duracién con evidencia
clinica de infeccion

X

U

e

Improbable

<10%

Usualmente no es
necesario continuar
estudiando al paciente
ni realizar tratamiento

No hay signos ni sintomas

de inflamacién

Rx normal

Ulcera <2 semanas de
duracion o ulcera
superficial

* modificado de Berendt et al, Diabetes Metab Reg.R008 (2).

V. Métodos complementarios de diagndstico en pidabético infectada (14, 15,

16,17)

Sonda acanalada

°
® Rx simple del pie lesionado focalizada.
® Eritrosedimentacion, recuento de blancos, prot€ineactiva (PCR)

cuantitat

iva.

® Cultivos y antibiogramas

Otros métodos:

® Centellograma 6seo (T99 o Ga67).

® TAC.
® R.N.M.
[ ]

Leucocitos marcados (Indio 111).



La sonda acanaladgara contacto 6seo es un método diagnéstico gue talor predictivo
para osteomielitis del 90%. Mas importante auraraehte el 2% de los pacientes que no
dieron positiva esta prueba tuvieron finalmenteasiielitis en la cohorte del IWGDF (22,
23).

La Rx simple del pie afectado, focalizada, de ssilj}e tomada con placa mamografica, es
indispensable para diagnostico de alteracionégehdseo, articular e incluso de partes
blandas.

Para lacorrecta lectura de una Rx de pie es de gran agméa en cuenta la utilizaciéon de la
sigla: A-B-C-S:

® A: Alineacion (como estan las estructuras del pejificar si hay o no hallux
valgus, dedos en garra o en martillo, pie planavmcetc.

® B: (bone) Si hay osteopenia, secuestros, reabsaodeide cortical, etc.

® (C: (cavidad) Si las articulaciones presentan ogtesgfsubluxaciones,
luxaciones, pinzamiento de la linea articular, etc.

® S (soft) Ver tejidos blandos, calcificaciones agkss, inflamacion, aire, etc.

Cuando existe compromiso 0seo, los cambios radiogsgpueden comenzar a observarse a
los 10-14 dias aproximadamente, y son mas evidargeastir del dia 21. La Rx tiene una
sensibilidad del 55% y especificidad del 75% padisgndstico de osteomielitis crénica.
Los hallazgos iniciales compatibles con osteonmsedigguda son la tumefaccion de tejidos
blandos y la elevacion periostica.

Si hay dudas diagndsticas se debe repetir en feem@ada cada 10-15 dias. (1,2,3) No es
sencillo distinguir entre osteomielitis y la neuaiip artropatica aséptica, por lo que los
hallazgos radiolégicos deben interpretarse enrkesto clinico (29).

El laboratorio basico debe comprender la realizacién de eritrosedim@nacecuento de
blancos, proteina C reactiva (PCR) cuantitativanifortante tener presente que muchas
veces el paciente diabético con infeccion de pie &evera) no presenta leucocitosis.

Centellograma 6seoPuede realizarse con Tc99 o con Ga67. Se indieadiagnostico de
osteomielitis, fracturas no visualizadas con Rxpd&no placa mamogréfica, o para
evaluacion de pseudoartrosis.

La centellografia posee escasa resolucion anatgnpoade dar falsos positivos o falsos
negativos, dependiendo del grado de vasculopati@adente. Pese a su buena sensibilidad,
puede perder especificidad ya que las osteomjdtigisturas, artritis y neuropatias aumentan
la captacion centellografica. Por su elevado vaitedictivo negativo un estudio sin
hipercaptacién practicamente descarta la presdediafeccion.

El centellograma con leucocitos marcados con ladibprocura aumentar la especificidad
del estudio. La acumulacion de leucocitos marcaddsastante especifica para infecciones,
pero no es capaz de diferenciar si la infecciothegsartes blandas o de tejido 6seo. Por otro



lado, es un método costoso y no se realiza en todaentros de diagnostico. (12,13,14,15).
En general no esta recomendada su realizacion.

T.A.C: permite el estudio de lesiones mas pequefnasnéaips 6seos y fracturas complejas.
Pueden valorarse partes blandas y hueso.

RNM: ideal para el estudio de partes blandas y huesBNM musculo-esquelética muestra
estructuras de dificil evaluacién como cartilagiggmentos, médula ésea, presencia de
abscesos compartimentalizados, y una mejor dajimide la lesion 6sea y su posible origen.
En efecto, cuando existe neuroartropatia, las eeffd y T2 son hipointensas y se observa
edema en tejidos blandos. En contraste, en larogt8tis hay aumento de sefial en T2.

Teniendo en cuenta la poca certeza diagnésticasienétodos por imagenes y los costos
generados por su realizacion, ante la sospechaodgcomiso profundo, el método definid
como “estandar de oro” para el diagndstico de osteelitis cronica es la biopsia 6sea, a |
cual deben sumarse los estudios microbiologicos griitomia patoldgica (A I1) (41)

=~ 0

Toma de Cultivos
El conocimiento de los agentes etioldgicos invi@dos es muy Util para adecuar la
terapia antibiética (ATB). Es preciso procurar olgtelas muestras antes de iniciar el
esquema ATB. En el caso de pacientes clinicamstables bajo tratamiento ATB que no
responden, se sugiere suspender al menos 48-72 hatas de tomar una muestra para
examen microbiolégico (B-111). Este periodo se @odeterminar de acuerdo con varios
factores, como el grado de infeccidn local, la aasede repercusién sistémica de la misma,
la estabilidad metabdlica, el tipo de ATB que veei@biendo y su duracion. Para evitar los
contaminantes, debe tomarse el mejor material |gpgtofundo y evitar el hisopado de
heridas abiertas y/o ulceras.
Por lo tanto, las recomendaciones del ConsensanBingepara la toma de la
muestra se resumen en el cuadro 1. (13,14, 133)6,

Cuadro 1. Recomendaciones para la adecuada obtentide material para cultivo

® NO cultivar lesiones que clinicamente no impresioinéectadas (ej. Ulceras
vasculares, decubitos, trastornos tréficos, etrd pvitar el uso abusivo de ATB
sin indicacién precisa.

® Pedir siempre estudio directo y cultivo, y en Isipte, segun disponibilidad,
para aerobios y anaerobios.

® Puncion con aguja desde tejido sano.

® Curetaje profundo de Ulceras con biopsia, premikza superficial de las
mismas para reducir la posibilidad de contaminacion

® Biopsia de partes blandas.

® Aspiracion de abscesos.

® Biopsia de hueso.

® Evaluar necesidad de hemocultivos, en pacientesritenios de internacion y

signos de sepsis.

Los hallazgos microbiologicos mas frecuentes sotag IDSA y cita 2):



* Enlesién aguda no profunda, cerrada o uUlcera supécial en paciente que no
recibio ATB:
cocos gram positivo$S aureusneticilino sensibles, estreptococo beta hemolitico
del grupo A, B, C 0 G)

» Enlesidn cronica o infeccion severa:
84% polimicrobiana (50% aerobios, 47% naxtaerobios y anaerobios-)
67% aerobios gram positivos (estreptocoSamjreus/ coagulasa negativos,
Enterococcuspp,Corynebacteriunspp )
24% aerobios gram negativ®s¢udomonas aerugingdascherichia coli, Proteus
Spp;
Enterobacterspp )
6% solamente anaerobidag¢teroidesspp, peptoestreptococddpstridiumspp).
3% hongos.

Hay un promedio de 2.7 organismos por cultivo paraerobios y un 2.3 para
anaerobios.

En la Argentina la prevalencia exacté&dmireusneticilino- resistente adquirido
en la comunidad (SAMR AC) es desconocida. Sin egthdiariamente se observa un
incremento en su frecuencia, y los pacientes d@i®son uno de los grupos
vulnerables. Esto esté relacionado con la coleiomanasal de este organismo,
pudiendo ser de utilidad el hisopado de fosas eagealra detectar portadores (CIII).
(43).

V. Tratamiento
El tratamiento de las lesiones de pie en paciahédgticosiebe necesariamente
ser multidisciplinario. Las diferentes intervenciones que deberan saradals son:

Debridamiento agresivo y temprano.

Exéresis de hueso si es necesario (puede limahfseo afectado).
Disminuir el edema.

Descartar osteomielitis.

Antibioticos adecuados.

Terapias para favorecer cicatrizacion de Ulceras.

Proteccion de piel, vendajes, descargas.

Educar al paciente y/o familiar sobre curacionedgones. (3, 4,5,6,7,8, 20)

Tratamiento antibiotico

Para infecciones leves a moderadas, en pacientegasiornos gastrointestinales
y existiendo presentaciones orales adecuadasyiasta la recomendada (A-Il).

Para obtener niveles adecuados rapiel@dsT@ podria ser de utilidad iniciar el
tratamiento en forma parenteral, en particularasigmtes con compromiso sistémico,
con infecciones severas 0 que no toleren ATB pooval (V.O.) (A-1l). Una vez que el
paciente respondi6 al tratamiento y la infeccida esntrolada, puede recibir ATB por
via oral — siempre y cuando existan opciones dibpEs: y ser externado.




Pese a que los ATB topicos podrian setigtecpara el tratamiento de Ulceras con
infecciones leves, no deben ser utilizados en foutiaaria.

A continuacion se detallan las recomendasalel presente consenso para la
seleccion de los ATB, de acuerdo con la clasifizacie la tabla Z£s importante
resaltar el hecho de que ningln esquema ha denuwssaperioridad por sobre otro, y
gue los niveles de evidencia han sido consensuadsgnados en razon del tipo y
calidad de estudio clinico que avalan su recomeitatiay la experiencia clinica previa
con los diferentes regimengst,25,26,27,28,30,31,32,33,34,35,36,37,38).

Finalmente, los organismos menos patogemmsoStaphylococcusoagulasa
negativos y enterococos, no necesariamente debéatselos (B II).

1. INFECCION LEVE
a. Paciente que no recibiéo ATB (todas con nivel decomendacion A 1)

® Via oral: cefalexina 0.5 — 1 g c/6hs, amoxicilalavulanico 1 comp. 875/125
c/8hs
Alérgicos a betalactamicos: clindamicina &@fc/ 6-8 hs

® Via parenteral: cefalotina 1 g ¢/6hs , cefazolimpcl8hs, ampicilina-sulbactam
1.5 g c/6hs.
Alérgicos a betalactamicos: clindamicina é@fc/ 6-8 hs

b. Paciente que recibié ATB recientemente por esapisodio
® amoxicilina-clavulanico 1 comp 875/125 c/8hs (A 1)
® |evofloxacina 500 mg/d (B II)

2. INFECCION MODERADA
® Amoxi-clavulanico 1 comp 875/125 c/8hs (A 1),
® |evofloxacina+metronidazol 500 mg c/8 hs (B 1),
® ciprofloxacina 500 c/12 hs + clindamicina 300 m@+8 hs o metronidazol 500
mg c/8 hs (Bll),
® Amoxi-clavulanico 1 comp 875/125 c/8hs + ciprofloiea 500 c/12 hs (B II)

3. INFECCION GRAVE

Los siguientes esquemas podran indicarse de acwenddos ATB previamente
recibidos para el tratamiento del episodio infesd@ctual y/o previos, y a las
caracteristicas epidemiologicas de cada instituadrparticular. Se debera en este
contexto, priorizar el uso racional y escalonadoa®antibiéticos, evitando prescribir
drogas mas costosas y de mayor espectro para neldugosibilidad de seleccionar
cepas resistentes, tanto en cada paciente en piaticomo en la institucion
asistencial en general.

levofloxacina+metronidazol 500 mg c¢/8 hs (B Il)

ciprofloxacina 500 c/12 hs + clindamicina 300 n@+8 hs o metronidazol 500
mg c/8 hs (B ),

ceftriaxona + metronidazol 500 mg ¢/8 hs o clindana 300 mg ¢ 6-8 hs (A I)
ceftazidime + clindamicina 300 mg c 6-8 hs (BII)

Piperacilina-Tazobactam 3.375mg c/6hs. (A 1)

Ertapenem 1 g/d (A1)



® Imipenen 500 mg c/6hs (Al)

® La asociacion de la amicacina podria contribuiapdatener una mejor sinergia
plasmatica en los casos de sepsis frente a bactemapatogenicidad
incrementada (eKlebsiella, Enterobacter, SerratiaPseudomonagCIlil), y
para mejorar la cobertura de posibles bacilos naxgatesistentes a I@s
lactdmicos recomendados (39).

® El| agregado de vancomicina a cualquiera de loseesgsi anteriores dependera
de la prevalencia de infecciones por SAMR de cad# ¢ asistencial en
particular (BIII).

® Ante un paciente con manifestaciones sistémicabrfi hipotension,
leucocitosis)especialmente si pertenece a los grupos de rigggs a
enumerados, el esquema empirico inicial debe mchlbertura para SAMR
adquirido en la comunidad. Tradicionalmente est&tniento se realiza con
vancomicina y ésta sigue siendo la recomendaatémeéar si el paciente esta
grave (B IlI).

® E| uso de drogas alternativas a la vancomicinadalnicina, rifampicina, y/ o
trimetoprima-sulfametoxazol y tetraciclinas) enipates con infecciones
severas gue requieren tratamiento intravenoso ra@eentra claramente
establecido (CIII). Existen algunos reportes deagfia que podrian avalar su
utilizacion. (39)

@® | 0s nuevos agentes aprobados en pacientes cogiorfes complicadas de piel
y partes blandas por SAMR incluyen linezolid, tigkoa y daptomicina (21).
Sin embargo ninguno de estos agentes ha demoseadaperior a la
vancomicina (39)
Duracion del tratamiento
El presente Consenso Argentino adhiere a la recdacgin del IDSA. La misma
dependera del tipo y grado de infeccién, como serde en la tabla 4 (A II)

Tabla 4. Via de administracion y duracion sugerid de acuerdo al sitio y
severidad de la infeccion.

Sitio y severidad de la Via de Lugar de Duracion
infeccion administracion tratamiento
inicial
Sdélo piel y partes
blandas
Leve Tépica u oral Ambulatorio 1-2 semanas,
puede extenderse
hasta 4 si la
respuesta es lenta
Moderada Oral (o Ambulatoria o
parenteral al internacion 2- 4 semanas
inicio)
Severa Parenteral, con | Internacion,
cambio a via luego 2- 4 semanas




Hueso o articulaciéon
No tejido residual

infectado (ej. post-

amputacion)

Tejido NO OSEO
residual infectado

Tejido OSEO residual
infectado VIABLE

Tejido residual
necrético o ausencia de

oral cuando sea
posible

Parenteral u oral

Parenteral u oral

Parenteral, con
cambio a via
oral cuando sea
posible

ambulatorio

2-5 dias

2- 4 semanas

4 — 6 semanas

> 3 meses

cirugia

Respecto al uso de la camara hiperbarica, losiesthdsta el momento son
metodoldgicamente débiles, no demostrando seneige).
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