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GENERALIDADES 
La diabetes mellitus (DM) de larga evolución 

con mal control metabólico puede producir perma-
nentes e irreversibles cambios funcionales y daños 
en órganos y tejidos provocando, de este modo, 
complicaciones que principalmente resultan de 
anormalidades bioquímicas, estructurales y fun-
cionales. Se ha asociado de forma causal el pobre 
control glucémico y el desarrollo y progresión de 
complicaciones microvasculares (retinopatía, nefro-
patía y neuropatía); en virtud de las complicaciones 
en la microvasculatura, cualquier sistema u órgano 
puede ser afectado y la piel no es la excepción1-3.

Las manifestaciones cutáneas de la diabetes 
mellitus son numerosas y variadas4, la frecuencia 
de las afecciones cutáneas en las personas diabé-
ticas oscila entre el 30 y el 70%, aparentemente 
sin diferencia entre DM1 y DM25-7, pero si se consi-
deran los efectos metabólicos sobre la microcircu-
lación, los cambios en el colágeno de la piel y los 
relacionados a neuropatía, estas cifras aumentarían 
y llegarían al 100%7. 

Se postula que los pacientes diabéticos tipo 2 
con mal control metabólico desarrollan con más 
frecuencia infecciones cutáneas, mientras que 
aquellos con DM1 padecen frecuentemente lesio-
nes cutáneas del tipo autoinmune, como alopecia 
areata, vitiligo y liquen plano8-9.

La piel posee un doble origen embriológico ec-
tomesodérmico, por lo que se relaciona con todos 
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los órganos y sistemas del organismo. Es por esto 
que puede reflejar alteraciones sistémicas, exis-
tiendo algunos marcadores dermatológicos bien 
reconocidos que pueden preceder o acompañar al 
diagnóstico de una enfermedad sistémica como es 
la DM. La piel comparte tanto los efectos de las 
alteraciones metabólicas como de las complicacio-
nes degenerativas crónicas10. Es un tejido metabóli-
camente activo, donde la insulina y otros nutrientes 
circulantes determinan los procesos de biosíntesis. 
En los pacientes diabéticos la piel está sometida a 
los efectos directos de la hiperglucemia y al déficit 
o resistencia a la insulina. La afectación macro y 
microvascular unida a la neuropatía autonómica y 
sensorial provocan disminución de las defensas de 
la piel, por lo cual ésta se hace más vulnerable a los 
agresores externos11. 

Aunque no se conocen con exactitud las cau-
sas de la aparición de todas las manifestaciones 
dermatológicas que se observan en los pacientes 
con DM, se sabe que muchas se relacionan con 
alteraciones fisiopatológicas y bioquímicas que se 
mencionan a continuación.
1. Metabolización de la glucosa por vías no in-

sulinodependientes: a) vía de los polioles con 
aumento en la producción de sorbitol; b) auto-
oxidación de la glucosa que aumenta las es-
pecies reactivas del oxígeno; c) glucosilación 
no enzimática de las proteínas; d) aumento 
del diacil glicerol (DAG) con sobre-estimula-
ción de la PKC. 

2.  Cambios del colágeno que le confieren mayor 
dureza, menor solubilidad y más resistencia a 
la digestión enzimática. 

3.  Alteraciones en la microvasculatura. 
4.  Neuropatía periférica diabética7,12-16.
 Las lesiones en la piel pueden variar de gra-
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vedad, desde leves hasta sumamente serias y 
amenazar la vida del paciente. No hay lesiones 
patognomónicas en la diabetes y agruparlas es 
difícil y controversial; existen diversas clasifi-
caciones sobre las lesiones dermatológicas de 
los pacientes diabéticos pero no se ha llegado 
a un consenso o unificación de criterios. Luego 
de hacer una revisión de las clasificaciones que 
postulan diversos autores4,13,17-22, se presenta 
un resumen orientado a los aspectos clínicos 
en cinco grandes grupos: a) afecciones cutá-
neas con relativa o fuerte asociación con DM; 
b) afecciones de la piel relacionadas con un ori-
gen infeccioso; c) dermatosis relacionadas con 
las complicaciones de la DM; d) manifestacio-
nes cutáneas relacionadas con el tratamiento 
de la DM; e) otras manifestaciones. Realizare-
mos un resumen de la monografía con énfa-
sis en la descripción clínica y su relación con 
la diabetes de las principales manifestaciones 
dermatológicas asociadas a esta enfermedad.

Manifestaciones dermatológicas asociadas 
a diabetes mellitus

Con relativa o fuerte asociación a DM
 –  Dermopatía diabética.
 –  Necrobiosis lipoídica.
 –  Ampolla diabética (bullosis diabeticorum).
 –  Granuloma anular diseminado.
 –  Síndrome de engrosamiento cutáneo.
  a) Escleredema diabético. 
  b) Piel cérea y movilidad articular.
  c) Empedrado digital.   
 –  Piel amarilla.
 –  Acantosis nigricans.
 –  Vitiligo.
 –  Liquen plano.
 –  Xantomas eruptivos.
 –  Dermatosis perforantes adquiridas. 
  • Foliculitis perforante. 
  • Enfermedad de Kyrle. 
 –  Alopecia areata.
 –  Siringoma de células claras.
 –  Psoriasis.

Relacionadas con un origen infeccioso
 –  Infecciones micóticas.
  a) Dermatofitosis.
  b) Candidiasis.
  c) Mucormicosis rinocerebral.

 –  Infecciones bacterianas.
  a) Piodermitis.
  b) Eritrasma.
  c) Infección necrotizante de tejidos blandos.
  d) Otitis externa maligna por Pseudomona 
   auriginosa.

Relacionadas con las complicaciones de la DM
 –  Neuropatía diabética.
 –  Angiopatía diabética.
 –  Pie diabético.

Relacionadas con el tratamiento de la DM
 –  Trastornos inducidos por insulina.
 –  Trastornos inducidos por antidiabéticos orales.

Otras manifestaciones
 –  Síndrome de Achard Thiers.
 –  Síndrome del Glucagonoma.
 –  Síndrome de Alezzandrini.
 –  Porfiria cutánea tardía.
 –  Hemocromatosis.
 –  Prurito.
 –  Pénfigo buloso.
 –  Hipomelanosis idiopática guttata.

DERMATOSIS CON RELATIVA O  
FUERTE ASOCIACIÓN CON DIABETES

Dermopatía diabética23-27

También conocida como dermopatía de Binkley 
o máculas pretibiales pigmentadas, es conside-
rada por algunos autores como la manifestación 
cutánea más frecuente en la DM, aunque no es 
patognomónica. Con una incidencia que ronda en-
tre el 50 y el 80%, afecta a pacientes con ambos 
tipos de DM y predomina en los hombres en un 
70% más con respecto a las mujeres; se asocia 
con mayor frecuencia en pacientes mayores de 
50 años y con larga evolución de la enfermedad. 
Se ha asociado a complicaciones microvasculares, 
por lo que se puede considerar un marcador de 
cronicidad y progresión. 

Se caracteriza por máculas hiperpigmentadas 
irregulares, ovales o circulares, atróficas, de 5 a 12 
mm de diámetro, de límites netos, sin escamas 
ni costras en su superficie, asintomáticas bilatera-
les no simétricas, apareciendo en forma aislada o 
agrupadas en la cara anterior de las piernas y me-
nos frecuentemente en los antebrazos, muslos y 
pies (Figura 1).
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Figura 1: Dermopatía diabética. Imagen propia.

Necrobiosis lipoidea diabeticorum7,13,28-34

También puede llamarse necrobiosis lipoídica, 
es infrecuente y estrechamente relacionada con 
DM y la intolerancia a la glucosa; aparece con una 
prevalencia en los pacientes ya con diagnóstico de 
DM de entre el 0,3 al 1,6%, afecta a ambos tipos 
de DM, es tres veces más frecuente en mujeres, 
de comienzo aproximado de los 30 años, aunque 
en aquellos con DM1 puede aparecer más tem-
prano (cerca de los 22 años). Su aparición puede 
preceder al diagnóstico de DM en el 15% de los 
casos en un promedio de dos años; en el 25% 
puede aparecer simultáneamente y en el 60% 
aparece en pacientes con DM ya diagnosticada. 
Se postula que hasta el 50% de los pacientes con 
necrobiosis lipoídica y DM presentará una o más 
complicaciones microvasculares.

Es asintomática, comienza como una pequeña 
placa o nódulo elevado de coloración eritemato-
sa o marrón de bordes bien delimitados, aumen-
tando progresivamente de tamaño de manera 
centrífuga; el área central adquiere un color ma-
rrón-amarillento y aspecto atrófico con múltiples 
telangiectasias en su superficie. Se localiza carac-
terísticamente hasta en un 85% de los casos en 
regiones pretibiales y caras laterales de ambas 
piernas, de forma individual o múltiple (Figura 2).

Figura 2: Necrobiosis lipoidea diabeticorum. 

 Imagen propia.

Ampolla diabética13, 23-24,35-38

La formación espontánea de ampollas es poco 
frecuente pero es un marcador distintivo de la DM. 
Del 0,5 al 1% de los pacientes con DM desarrolla 
estas lesiones y su frecuencia aumenta con los 
años. Algunos autores señalan mayor incidencia 
en pacientes con DM1 y se reportan en aquellos 
de entre 40 y 77 años, observándose con mayor 
frecuencia en los hombres con larga evolución de 
la enfermedad. Se relaciona con neuropatía, vas-
culopatía y retinopatía.

Las ampollas aparecen de forma espontánea, 
sin el antecedente de trauma o infección, a menu-
do durante la noche y se presentan como ampo-
llas (hasta 10 mm de diámetro) o bulas (de uno a 
varios centímetros de diámetro) iniciándose con 
una o varias lesiones tensas que posteriormente 
se agrandan y se tornan flácidas, con contenido 
claro y estéril, generalmente indoloras, sin eritema 
circundante que se resuelven espontáneamente 
de dos a cinco semanas. Se localizan generalmen-
te de forma bilateral en las extremidades, siendo 
más frecuentes en los dedos de los pies o manos, 
talones o cara anterior de la tibia (Figura 3).
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Figura 3: Ampolla diabética. Tomado y adaptado de: 
www.drpurbit.com.

Granuloma anular9,21,25,36,39-42

El granuloma anular (GA) es una dermatosis 
inflamatoria, crónica y benigna, de etiología des-
conocida y usualmente autolimitada. La asocia-
ción entre DM y GA es aún controvertida, puede 
observarse en pacientes con DM1 y DM2; se ha 
demostrado la asociación de GA en su forma dise-
minada con DM especialmente en pacientes de 
edad avanzada. La forma localizada de GA se ha 
asociado con DM entre un 2 y un 9% mientras 
que en adultos jóvenes la forma diseminada se ha 
asociado con mayor frecuencia a DM en un 10 a 
un 30%. El GA generalizado en pacientes diabéti-
cos se presenta cerca de los 50 años y predomina 
en las mujeres con una relación de 2:1. 

El GA en su forma localizada se presenta como 
pápulas o placas de distribución anular de bor-
des netos con centro deprimido. Se inician como 
pequeñas pápulas eritematosas, redondeadas, 
ligeramente elevadas, de consistencia firme que 
crecen en forma centrípeta; las lesiones persisten 
en la periferia, generalmente son de color rosado, 
blanco amarillento o del color de la piel normal, 
asintomáticas que pueden desaparecer sin dejar 
cicatriz. Comúnmente se localizan en el dorso de 
la mano y los pies. El GA en su forma diseminada 
se caracteriza por una erupción simétrica de cien-
tos de pápulas diminutas que pueden aparecer 
por toda la superficie corporal (Figura 4).

Figura 4: Granuloma anular localizado. Tomado y 
adaptado de: Corigliano M, Achembach RE. 
Granuloma anular: un desafío diagnóstico  
y terapéutico. Revista Argentina de  
Dermatología 2012; 93(4).

Síndrome de engrosamiento cutáneo
La presencia de DM generalmente se asocia 

a engrosamiento de la piel de características dife-
rentes a las de la esclerodermia, principalmente 
en las extremidades, el cuello y la parte superior 
de la espalda. Dentro del síndrome de engrosa-
miento se incluyen tres entidades: a) escleredema 
diabético; b) piel cérea y movilidad articular limita-
da; c) empedrado digital2,21.

a) Escleredema diabético4,6,13,21,28,43-46. Es un tras-
torno del tejido conectivo infrecuente, caracteriza-
do por endurecimiento difuso y sin fóvea de la piel 
que afecta generalmente la porción superior de la 
espalda, cuello y hombros de pacientes diabéticos. 
La incidencia es de 2,5 a 3% de los pacientes diabé-
ticos, observada en ambos tipos de DM, siendo la 
mayoría de los pacientes obesos y con mal control 
glucémico. Puede aparecer mayormente entre los 
30 y 50 años, más frecuente en el sexo masculino 
con una relación de 4:1. Se relaciona con obesidad, 
retinopatía, neuropatía, HTA y cardiopatía isquémica.

De comienzo insidioso y a menudo extensivo, 
el eritema y el endurecimiento empiezan carac-
terísticamente en la parte superior de la espalda, 
aunque también pueden afectar las extremidades, 
incluidas las manos, lo que podría implicar una limi-
tación del movimiento; es típico que las zonas en-
durecidas presenten eritema y pápulas sutiles. Los 
pacientes pueden notar una disminución del tacto 
suave y dolor en las zonas afectadas (Figura 5).

Manifestaciones dermatológicas asociadas a diabetes mellitus

Duque Jordán L.P. / Revista de la Sociedad Argentina de Diabetes 48 (2014) 22-38

25



Figura 5: Escleredema diabeticorum. Tomado y adap-
tado de: Pastor MA, Álvarez P, Mosquera J, 
Bautista R. Escleredema. Actas Dermofiliofr. 
2006; 97(4)287-288.

b) Piel cérea y movilidad articular limita-
da13,28,45-51. Se caracteriza por un engrosamiento 
cutáneo esclerodermiforme en el dorso de las 
manos y antebrazos, asociado a una contractura 
en flexión de los dedos de las manos, con dismi-
nución de la movilidad articular. La incidencia es 
en promedio del 30% en pacientes con DM1 y en 
pacientes con DM2 varía entre un 10 a un 60%; 
afecta a ambos sexos y se relaciona con larga evo-
lución de la enfermedad y alto riesgo de complica-
ciones microvasculares.

La piel se torna brillante, no es fácilmente 
plegable y puede parecer áspera en la superficie 
extensora de la mano. El proceso comienza en 
el quinto dedo de la mano y posteriormente se 
extiende de forma radial hasta afectar las articula-
ciones interfalángicas, metacarpofalángicas y las 
articulaciones de mayor tamaño. Para evaluar la 
movilidad articular limitada se indica al paciente 
que coloque las manos en posición de rezo, valo-
rándose la contractura en flexión de los dedos de 
la mano; esto se conoce con el nombre de “signo 
del rezo positivo” (Figura 6).

Figura 6: Piel cérea y movilidad articular limitada.  
Signo del rezo positivo. Tomado y adapta-
do de: Dependra KT, Mohan TD, Agrawal A. 
Estudio clínico de las dermatosis en diabetes 
mellitus para establecer sus marcadores. 
Indian J Dermatol. 2012; 57:287-288.

c) Empedrado digital13,45,52-55. Aparece hasta en 
un 60% de los pacientes con DM, afecta a ambos 
tipos de diabetes y puede aparecer en personas 
no diabéticas hasta en un 20%; se manifiesta 
igual en ambos sexos y se presenta en jóvenes 
y adultos. Puede considerarse un marcador visual 
de engrosamiento cutáneo o esclerodermiformes 
de las manos.

Aparecen múltiples lesiones diminutas de as-
pecto papular (pápulas de Huntley) localizadas en 
la superficie de extensión y cara lateral de los de-
dos de las manos, sobre las articulaciones interfa-
lángicas y la zona periungueal.

Piel amarilla21,36,45,56-57

Conocida también como xantosis, anterior-
mente se consideraba que era consecuencia de 
niveles elevados de carotinemia ocasionados por 
una dieta rica en carotenos; posteriormente se 
demostró que la mayoría de estos pacientes pre-
sentaba niveles de carotenemia normales. En la 
actualidad se le atribuye a un producto formado de 
la glicosilación no enzimática de color amarillento 
que se conjuga con el colágeno. Ocurre en aproxi-
madamente el 10% de los pacientes diabéticos; 
afecta por igual a ambos sexos y a ambos tipos 
de DM. Es más frecuente en pacientes con larga 
evolución de la enfermedad y con mal control me-
tabólico. Aunque no es marcador por excelencia, 
su presencia orienta al estudio de DM.

La coloración amarillenta ocurre fundamental-
mente en aquellas zonas con actividad seborreica, 
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como los pliegues nasolabiales y axilares, también 
en las palmas de las manos y las plantas de los 
pies. Respeta las escleróticas y tiende a mejorar 
al compensar los valores de glucemia (Figura 7).

Figura 7: Piel amarilla o xantosis. Imagen propia.

Acantosis nigricans21,28,36,55,58-60

Es un marcador cutáneo característico de la re-
sistencia a la insulina y podría constituir el primer 
signo de DM. Se presenta en un 5% de la pobla-
ción general y hasta en un 70% de la población 
obesa, con alta prevalencia en pacientes con DM2 
en donde se presenta hasta en el 30 al 50% de los 
pacientes al diagnóstico. Generalmente observada 
en pacientes adultos aunque ya se empieza a diag-
nosticar en edades pediátricas acompañando a la 
obesidad y al síndrome metabólico cada vez mayor 
en estas edades. Se presenta con una relación de 
3:2 en las mujeres.

Se caracteriza por un engrosamiento cutáneo, 
aterciopelado con hiperpigmentación de color ma-
rrón a negro-grisáceo, simétrico, localizado en áreas 
de flexión como regiones laterales y posteriores del 
cuello, axilas, pliegues abdominales e ingles, región 
ano-genital, pliegues submamarios, ombligo, areo-
las y la zona de los nudillos en las manos. En raras 
ocasiones se observa en mucosas (Figura 8).

Figura 8:  Tomado y adaptado de:  
www.medicinafamiliarcuenca.com.

Vitiligo13,21,36,61-65

Es un trastorno de la pigmentación adquirido 
y crónico, con pérdida de la función de los mela-
nocitos epidérmicos de membranas y mucosas y, 
en algunas ocasiones, de los folículos pilosos. El 
control de la glucemia no influye en la evolución 
del vitiligo asociado a la DM. Del 20 al 30% de 
los pacientes con vitiligo tiene algún familiar en 
primer grado con DM. Dawber y col. descubrie-
ron vitiligo en el 4,8% de los pacientes a quienes 
se les diagnosticó con DM en la edad adulta en 
comparación con el 0,7-1% de la población gene-
ral. El porcentaje de pacientes con DM 1 y vitiligo 
oscila alrededor del 1,6%. En un estudio de 2.000 
pacientes con vitiligo se evidenció que el 3,1% 
padecía DM. 

Se caracteriza por la aparición de máculas 
blanquecinas, redondas u ovales, con bordes on-
dulados, rodeadas de piel normal. Miden pocos 
milímetros hasta varios centímetros y afectan la 
piel, las mucosas o ambas. Generalmente son 
asintomáticas, pero pueden presentar prurito o 
sensación urente en el sitio que precede o acom-
paña la lesión; de curso lento y progresivo, con 
remisiones y exacerbaciones que pueden correla-
cionarse con algunos factores desencadenantes. 
Las lesiones tienen predilección por áreas como 
la cara, la ingle, la axila, la areola y los genitales; 
afectan también tobillos, codos, rodillas, cuero ca-
belludo y otras zonas que puedan estar expuestas 
a traumas a repetición (Figura 9).
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Figura 9: Vitiligo. Tomado y adaptado de:  
www.segiovano.blogspot.com.

Liquen plano13,24,66-71

Es una patología inflamatoria de la piel y las 
mucosas, de origen desconocido y patogenia au-
toinmunitaria, de curso crónico, autolimitado que 
se resuelve en un período de meses a años. Se ha 
reportado en la literatura la asociación entre alte-
ración de la prueba de tolerancia oral a la glucosa, 
diabetes y liquen plano (LP), especialmente el LP 
oral. El LP se puede presentar en 1,6 al 5,6% de 
la población diabética, más comúnmente en pa-
cientes con DM1; asimismo se ha observado que 
la DM se ha encontrado en el 1 al 37% de los pa-
cientes con LP oral y han hallado en pacientes con 
LP oral historia familiar de DM hasta en un 30%. 
Un estudio de la Universidad de Santiago de Com-
postela (España) halló en una serie de pacientes 
con LP oral asociado a 27,4% a DM2 y el 17,7% 
asociado con alteración de la prueba de tolerancia 
oral a la glucosa.

Las lesiones típicas del LP consisten en pápu-
las poligonales y pruriginosas, de coloración vio-
lácea y con una superficie brillante surcada por 
una estriación blanquecina (estrías de Wickham). 
Estas pápulas muestran una distribución simétrica 
y se localizan preferentemente en la cara anterior 
de las muñecas y tobillos, y muy frecuentemente 
con afectación de la mucosa bucal y en un cuarto 
de los pacientes con LP puede ser la única mani-
festación de la enfermedad (Figura 10). 

Figura 10: Liquen Plano (LP). Tomado y adaptado de:  

www.uv.es y www.medeho.com. A) LP oral; 

B) LP anular.

A B

Xantomas eruptivos13,21,24,73-76

El término xantoma designa a un grupo de en-
fermedades dermatológicas cuyo sustrato anato-
mopatológico es el acúmulo de lípidos en plasma. 
Los xantomas eruptivos se caracterizan por un 
aumento de VLDL-colesterol, triglicéridos y quilo-
micrones y se relacionan con el déficit o la insuli-
norresistencia, conllevando a la disminución de la 
actividad de la enzima lipoproteína lipasa que pro-
voca una elevación de las concentraciones séricas 
de triglicéridos. Se forman cuando las concentra-
ciones séricas de triglicéridos aumentan por en-
cima de 1.000 a 3.000 mg/dl. La incidencia de XE 
en DM se estima en 0,1%. Se puede observar en 
DM1 y DM2, con mal control metabólico.

Los XE son lesiones de aspecto papular, rosa-
do-amarillentas o amarillo-anaranjadas entre 1-4 
mm de diámetro, firmes, múltiples y cada una con 
un halo eritematoso. Aparecen de forma súbita en 
las superficies extensoras y en ocasiones son pru-
riginosas; se localizan predominantemente en ro-
dillas, codos, regiones glúteas y tronco (Figura 11).

Figura 11: Xantomas eruptivos. Tomado y adaptado de: 
www.piel-l.org.
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Alopecia areata77-82

El término alopecia areata (AA) se define como 
la disminución o pérdida del pelo localizada, gene-
ralizada, temporal o definitiva de cualquier tipo u 
origen. La AA es una alopecia no cicatrizal, recu-
rrente, de origen autoinmune e inflamatorio, con 
una aparente base genética. La asociación entre la 
AA y la DM1 es compleja. Los autores han encon-
trado que existe mayor riesgo para desarrollar DM 
en miembros de familia de pacientes con AA. Se 
postula que varios locis de riesgo en los pacientes 
con AA son comunes con los de DM1. La inciden-
cia de DM1 en pacientes con AA oscila ente el 0,4 
al 4%, según diversas series.

La AA puede afectar cualquier área pilosa pero 
se asienta en un 90% de los casos en el cuero 
cabelludo. La clásica lesión de AA es un área bien 
demarcada de pérdida de pelo, de foma oval o 
redondeada, la cual puede ser aislada o múltiple 
sobre una piel normal, con preservación de los ori-
ficios foliculares sin cicatrización. Las placas alo-
pécicas son habitualmente asintomáticas aunque 
algunos pacientes refieren sensación de prurito, 
dolor o ardor (Figura 12).

Figura 12: Alopecia areata. Tomado y adaptado de:  
www.uphairs.com.

Siringoma de células claras21,83-87

Los siringomas son neoplasias benignas de las 
glándulas sudoríparas ecrinas. Una curiosa e infre-
cuente variante se denomina siringoma de células 
claras (SCC), implicada casi exclusivamente con la 
DM. Es poco frecuente, aparece cerca de los 50 
años y mayoritariamente en mujeres. La frecuen-
te asociación entre DM y SCC no está totalmente 
explicada y ha sido poco reportada en la literatura.

Los SCC clínicamente son similares a los sirin-

gomas comunes. Se presentan como pequeñas 
pápulas (1 a 5 mm) generalmente múltiples, de 
consistencia firme y del color de la piel, a veces 
con un tono amarillento; su distribución puede se-
guir un patrón lineal y pueden localizarse de forma 
simétrica preferentemente en párpados (borde li-
bre inferior) y mejillas (Figura 13).

Figura 13: Siringoma de células claras. Tomado y 
adaptado de: www.piel-l.org.

Psoriasis13,88-90

Enfermedad de carácter inflamatorio, crónica, 
multifactorial, determinada genéticamente, de 
gran heterogeneidad clínica. Relacionada con la 
DM, aunque no existe una explicación clara y pre-
cisa que justifique la asociación, se ha encontrado 
una incidencia de hasta un 27% en los pacientes 
con psoriasis y hasta un 24% refiere historia fa-
miliar de DM. Clínicamente caracterizada por una 
placa eritematosa, de bordes definidos y superfi-
cie irregular descamativa, que al realizar el raspa-
do de la lesión deja una superficie eritematosa con 
pequeños puntos sangrantes (rocío hemorrágico 
de Auspitz). Su disposición es simétrica y bilateral 
en las superficies extensoras. El prurito puede o 
no estar presente en las lesiones y su intensidad 
es variable, siendo más intenso en los brotes agu-
dos, en la localización del cuero cabelludo y en la 
zona anogenita (Figura 14).
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Figura 14: Psoriasis. Tomado y adaptado de:  
www.doctorrenie.wordpress.com.

DERMATOSIS RELACIONADAS 
CON UN ORIGEN INFECCIOSO

Clásicamente se ha considerado a los pa-
cientes con DM con mayor susceptibilidad a 
las infecciones en general, con aumento de las 
complicaciones e incluso con mayor mortalidad 
comparados con la población general. Estudios 
posteriores demostraron que el aumento en la 
mortalidad debe atribuirse en gran medida a las 
complicaciones de los trastornos cardiovasculares 
preexistentes y no a la infección no controlada. Lo 
que aún se postula es que los pacientes con mal 
control glucémico presentan una incidencia mayor 
de infecciones cutáneas que oscila entre el 20 y 
el 50%; éstas pueden tener mayor gravedad y ser 
resistentes al tratamiento, con mayor tendencia a 
las recidivas comparadas con la población general. 
Las causas de esta postulación no sólo radican en 
la hiperglucemia sostenida, sino que existen otros 
factores predisponentes, como la alteración en la 
función de los leucocitos polimorfonucleares por 
disminución de la movilización y quimiotaxis, re-
ducción de la fagocitosis (más evidente cuando la 
glucemia es mayor a 250 mg/dl), disminución de la 
adherencia y la actividad bactericida, alteraciones 
en la función de los monocitos con disminución 
de la cifra total circulante, y en la inmunidad ce-
lular principalmente con defecto en la producción 
de interleuquina 2 y disminución de la capacidad 
mitogénica de los linfocitos T. 

Las alteraciones en la microcirculación de los 
pacientes con DM pueden provocar hipoxia y me-
nor perfusión al tejido. Se consideran también las 
alteraciones propias que se pueden encontrar en 
la piel del paciente con DM: mayor predisposición 

por la rotura de la piel, aumento en la descamación, 
incremento en la queratinización y propensión a la 
pérdida del PH ácido cutáneo (por alteración en la 
producción de glándulas exocrinas sudoríparas y 
sebáceas). Las infecciones cutáneas pueden pre-
sentarse como lesiones precursoras de la DM y 
cuando se manifiestan en sujetos no diabéticos se 
debe sospechar y pesquisar. Las infecciones cutá-
neas más relacionadas en los pacientes diabéticos 
son de causa micótica y bacteriana13,17,21,91-99.

Infecciones micóticas
a) Dermatofitosis13,21,47,100-104. Comúnmente lla-

madas tiñas, son un conjunto de micosis superfi-
ciales que afecta la piel, uñas y pelos. En relación 
con la diabetes, las infecciones por dermatofitos 
no son más frecuentes que en la población gene-
ral, sin embargo la dermatofitosis del pie es más 
prevalente en las personas diabéticas que en la 
población general. Su importancia radica en que la 
tiña puede crear fisuras y puertas de entrada que 
propician infecciones bacterianas potencialmente 
graves en pacientes con DM.

La tiña pedis que se vincula con mayor pre-
valencia en la DM, se caracteriza por espacios 
interdigitales muy pruriginosos que muestran 
un aspecto escamoso, eritematoso y macerado. 
Puede haber vesículas y pústulas. Otra variante 
de la tiña del pie es una distribución en “moca-
sín” que se extiende desde la planta del pie has-
ta la cara lateral. La tiña del pie puede afectar 
las uñas, que pueden mostrar un cuerpo grueso, 
áspero y de color amarillento (Figura 15).

Figura 15: Tiña pedis (variante de distribución en mo-
casín). Imagen propia.
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b) Candidiasis7,13,17,21,56,105. Lesión fúngica oportu-
nista causada por cualquier especie de levaduras 
del género Candida, de la cual la más común es la 
Cándida albicans. Las infecciones candidiásicas de 
las mucosas, los genitales, los pliegues cutáneos 
y las uñas son más prevalentes en los pacientes 
con DM mal controlada con respecto a la población 
general, presentándose mayormente en mujeres. 
Aunque las infecciones por candidiasis pueden ser 
la presentación inicial de la diabetes, generalmente 
afectan a pacientes que ya han sido diagnosticados 
y traduce mal control de la enfermedad.

Las formas clínicas más frecuentes en el dia-
bético incluyen (Figura 16): a) candidiasis de la 
mucosa bucal; b) paroniquia candidiásica; c) vulvo-
vaginitis candidiásica; d) balanitis candidiásica; e) 
intertrigo candidiásico.

Figura 16: Candidiasis. Tomado y adaptado de:  
www.udl.es www. Piel-l.org www.
adolfoneda.com. A) Candidiasis bucal; B) 
paroniquia candidiásica; C) vulvovaginitis 
candidiásica; D) balanitis candidiásica; E) 
intertrigo candidiásico.
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c) Mucormicosis rinocerebral17,105-108. La mucor-
micosis es una infección oportunista producida 
por los hongos del grupo Mucorales, miembros 
de la clase de los cigomicetos. La mucormicosis 
rinocerebral (MR) es la forma clínica más relacio-
nada con DM, sobre todo en casos de cetoacido-
sis diabética.

La MR suele presentar un curso rápido y po-
tencialmente fatal. A menudo los síntomas inicia-
les son inespecíficos con cefalea, fiebre y letargia; 
es característica la presencia de un material cos-
troso negro (que le da un aspecto de placa necró-
tica) o purulento en los cornetes nasales, tabique, 
paladar o en la piel adyacente.

Infecciones bacterianas
a) Piodermitis21,109-110. Proceso inflamatorio in-

feccioso en la piel originado por bacterias gram 
positivas piógenas principalmente Estafilococo 
aureus y Estreptococo pyogenes beta hemolítico, 
caracterizado por producción de lesiones purulen-
tas. No se discute que los pacientes con mal con-
trol glucémico al presentarse, éstas sean más cró-
nicas, rebeldes al tratamiento, más recidivantes y 
de localizarse en miembros inferiores con mayor 
probabilidad de desarrollo de úlceras infecciosas 
que pueden progresar rápidamente a gangrena y 
aumentar el riesgo de amputación.

Las piodermitis más frecuentemente asocia-
das a pacientes con DM son: impétigo, ectima, 
erisipela, celulitis, foliculitis, forunculosis, ántrax o 
carbunco (Figura 17).
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Figura 17: Piodermitis. Tomado y adaptado de: www.
docconde.com www.dermatoweb2.udl.es. A) 
Impétigo; B) ectima; C) erisipela; D) celulitis; 
E) foliculitis; F) forunculosis; G) ántrax o 
carbunco.
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b) Eritrasma21,56,111-115. Infección bacteriana su-
perficial de la piel causada por Corynebacterium 
minutissimun (bacilo gram positivo). Las pacien-
tes obesas y diabéticas con más susceptibles. Su 
frecuencia puede ser de 58% contra 43% en la 
población general. Se ha encontrado una inciden-
cia de DM del 20 al 50% en pacientes con diag-
nóstico de eritrasma.

Localizada principalmente en zonas intertrigi-
nosas de grandes pliegues (axilar, inguinal, subma-
mario) y áreas interdigitales de pies, se caracteriza 
por la formación de placas de aproximadamente 
10 cm, de color marrón rojizo, forma irregular y 
bien delimitadas. Al inicio tiene una superficie sua-
ve, cubierta por escamas finas y luego tiende a 
descamarse y tornarse rugosa. Normalmente no 
se disemina y su curso es crónico, sin tendencia 
a la remisión y es asintomática o puede producir 
escaso prurito (Figura 18).

Figura 18: Eritrasma. Tomado y adaptado de:  
www.eritrasma.com

c) Infección necrotizante de tejidos blandos. 
Estas infecciones graves de tejidos blandos pue-
den afectar a huéspedes previamente sanos en 
pacientes con DM; este tipo de infecciones suele 
ser más frecuente y tiene una evolución mucho 
más complicada que la población general. Las dos 
infecciones necrotizantes vinculadas a DM son la 
fascitis necrotizante y la gangrena de Fournier.

• Fascitis necrotizante116-119. Infección rápida y 
progresiva de la piel y de los tejidos blandos, aso-
ciada a destrucción y necrosis de la fascia y de la 
grasa, con o sin celulitis, acompañada de toxicidad 
sistémica y alta mortalidad. Puede ser polimicrobia-
na incluyendo por lo menos un germen anaerobio 
(Bacteroides, Clostridium, Peptoestreptococos), 
uno o más anaerobios facultativos (Estreptococo 
no A) y enterobacterias o monomicrobiana, funda-
mentalmente por Estreptococo beta hemolítico del 
grupo A, a veces en combinación con Estafilococo 
aureus. Diversos estudios han reportado que del 
20 al 80% de los pacientes con fascitis necrotizan-
te tenía diagnóstico de DM (Figura 19).

Figura 19: Fascitis necrotizante. Tomado y adaptado de: 
www.piel-l.org.
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• Gangrena de Fournier13,120-122. Es una subcla-
sificación anatómica de la fascitis necrotizante; es 
una infección de la región perineal, perianal, genital 
y del tercio inferior del abdomen, que compromete 
de manera fulminante y progresiva la vida del pa-
ciente. La incidencia de DM en los pacientes con 
GF oscila entre el 40 al 66% y la mortalidad es tres 
veces más elevada comparada con los pacientes 
no diabéticos. Es polimicrobiana, aislándose de tres 
a cinco gérmenes; los más frecuentes son aerobios 
gram negativos (Escherichia coli y Pseudomona 
aeruginosa), aerobios gram positivos (Estafilococos 
aureus y epidermidis) y anaerobios (Clostridium 
difficile y Bacteroides fragilis) (Figura 20).

Figura 20: Gangrena de Fournier. Tomado y adaptado de: 
www.consultantlive.com.

d) Otitis externa maligna. Es una infección ge-
neralmente bacteriana, necrotizante rara y grave, 
que se produce en el conducto auditivo externo. 
De los pacientes con este diagnóstico, hasta un 
90% es diabético y de edad avanzada. Producida 
por gérmenes oportunistas, siendo Pseudomona 
aeruginosa el más frecuentemente relacionado, 
aunque también se ha asociado a Estafilococo au-
reus o epidermidis, Proteus mirabilis, Aspergilus y 
Candida (Figura 21).

Figura 21: Otitis externa maligna. Tomado y adoptado 
de: www.wikipedia.org.

DERMATOSIS RELACIONADAS CON LAS  
COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS

Neuropatía periférica diabética (NPD)4,7,17,123

Es la complicación de mayor prevalencia se-
cundaria a DM; puede deberse a una alteración 
en las fibras sensoriales, motoras o autonómicas, 
suele ser bilateral y afectar mayormente a las ex-
tremidades inferiores.

En la NPD autonómica se dañan las fibras sim-
páticas, con inactivación de las glándulas sudorí-
paras que produce sequedad de la piel. La NPD 
motora conlleva a un desequilibrio entre los mús-
culos flexores y extensores, desplazamiento de 
los cojinetes del tejido y subluxación de los hue-
sos del pie (Figura 22).

Figura 22: Pie neuropático. Imagen propia.
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Macroangiopatía diabética13,21

En las extremidades inferiores de los pacien-
tes con enfermedad arterial periférica, la piel 
se encuentra brillante, fina, lisa, fría, pálida, con 
pérdida parcial o total de pelo, atrofia de la grasa 
subcutánea, alteración en la palpación de pulsos, 
cianosis con la elevación del miembro, rubor pos-
tural, retraso del llenado capilar y onicodistrofias.

Microangiopatía diabética13,21,36,66

La microangiopatía diabética (Figura 23) está 
involucrada en el desarrollo de manifestaciones 
cutáneas como:

• Dermopatía diabética (descrita anteriormente).
• Púrpura pigmentada: caracterizada por múlti-

ples máculas pequeñas, que se unen para formar 
parches de color rojo-naranja, localizándose en to-
billos y dorso de los pies.

• Piel roja y rubeosis facial: las mujeres jóvenes 
descompensadas son las más afectadas; clínica-
mente se observa una coloración rojiza en la piel.

• Eritema símil erisipela: hay enrojecimiento de 
la piel en los miembros inferiores, sin signos clíni-
cos ni de laboratorio de infección.

Figura 23: Microangiopatía diabética. A) Dermopatía 
diabética; B) púrpura pigmentada (imagen 
propia); C) rubeosis facial (www.salerno.uni.
muenster.de).
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Pie diabético124-126

Según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), se define como la infección, ulceración 
y/o destrucción de tejidos profundos, asociada a 
neuropatía y a diferentes grados de enfermedad 
vascular periférica e inducida por la hiperglucemia 
sostenida en miembros inferiores de pacientes 
con DM. El espectro clínico del pie diabético com-
prende (Figura 24):

• Mal perforante plantar: conocido también 
como úlcera neuropática, localizada en los puntos 
de mayor presión y traumatismo a repetición (de-
dos de los pies, talones, cabezas de metatarsianos). 

• Neuroartropatía de Charcot: artropatía neu-
ropática relativamente dolorosa, progresiva, dege-
nerativa, de una o múltiples articulaciones, causa-
da por un déficit neurológico subyacente.

• Gangrena: hay muerte del tejido a conse-
cuencia de la pérdida del suministro de sangre; 
puede ser seca (obstrucción del flujo sanguíneo) o 
húmeda (secundaria a infección que produce infla-
mación que interfiere en la circulación sanguínea).

Figura 24: A) Mal perforante plantar (imagen propia); 
B) neuroartropatía de Charcot (www.estu-
diabetes.org); C) gangrena (imagen tomada 
del Ateneo Bibliográfico de Pie Diabético. 
Escuela de Graduados SAD 2013).
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DERMATOSIS RELACIONADAS  
CON EL TRATAMIENTO DE LA DIABETES

Inducidas por insulina13,17,21,66,128

Las reacciones cutáneas inducidas por el uso 
de insulina han disminuido considerablemente 
desde la introducción de la insulina humana re-
combinante y los análogos de insulina los cuales 
son altamente purificados. Las manifestaciones 
cutáneas que se observan con la administración 
de insulina consisten en: reacciones alérgicas, li-
podistrofia y menos frecuentemente, formación 
de abscesos.

– Reacciones alérgicas. Los pacientes que se 
administran insulina, virtualmente desarrollarán an-
ticuerpos contra ésta. Su aparición dependerá de: 
a) especie de insulina, su fuente y pureza; b) forma 
farmacéutica; c) tipo de tratamiento insulínico (la 
terapia discontinua favorece la respuesta inmunoló-
gica); d) secreción endógena de insulina (pacientes 
que preservan cierta capacidad de secretar insulina 
tienen menor respuesta inmunológica).

La reacción alérgica a la insulina puede ser:
• Local: caracterizada por ardor, prurito, erite-

ma y dolor inmediato a la aplicación de la insulina, 
encontrándose nódulos subdérmicos de tamaño 
variable en el sitio de inoculación; en ocasiones se 
puede observar edema.

• Generalizada: caracterizada por eritema o ur-
ticaria generalizados, intenso prurito, pudiendo o 
no acompañarse de angioedema, edema de glo-
tis, broncoespasmo y shock anafiláctico. Produci-
da por la interacción de la IgE contra la insulina.

– Lipodistrofia. Consiste en la pérdida (lipoa-
trofia) o aumento (lipohipertrofia) del tejido celu-
lar subcutáneo en el sitio de la administración de 
insulina. La lipoatrofia se observa más en niños y 
en mujeres obesas, mientras que la lipohipertrofia 
se observa mayormente en el sexo masculino; su 
aparición con el uso de insulinas humanas recom-
binantes y análogos es muy rara.

La lipoatrofia (Figura 25) aparece alrededor 
de los 6 a 24 meses después del inicio del trata-
miento insulínico. Se caracteriza por placas depri-
midas, delimitadas, de diferente tamaño, pudien-
do tener alteraciones de la sensibilidad. Por su 
parte, la lipohipertrofia (Figura 26) se caracteriza 
por nódulos de tamaño variado que se extienden 
sobre planos profundos con algún grado de alte-
ración de la sensibilidad.

Figura 25: Lipoatrofia. Imagen propia.

Figura 26: Lipohipertrofia. Imagen propia. 

Inducida por antidiabéticos orales13,17,21,129-130

– Sulfonilureas. La mayoría de las reacciones 
cutáneas ha sido reportada con el uso de las sul-
fonilureas, principalmente las de primera gene-
ración (tolbutamida y clorpropamida). La lesión 
cutánea más comúnmente observada con su uso 
es la erupción maculopapular (Figura 27); también 
se puede notar prurito persistente o intermiten-
te, lesiones por eritema generalizado, urticaria, 
reacción de fotosensibilidad, erupción liquenoide, 
eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, síndro-
me de Stevens-Johnson, eritema nodoso y necro-
lisis epidérmica tóxica (síndrome de Lyell). Con el 
uso de las sulfonilureas de segunda generación 
(glibenclamida, glipizida y glimepirida) también se 
han observado reacciones cutáneas como erite-
ma, exantema, fotosensibilidad, prurito y urticaria.

– Otros agentes antidiabéticos orales. Reaccio-
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nes similares a las observadas con sulfonilureas 
de segunda generación se han reportado con el 
uso de metformina pero con menor frecuencia. 
Asimismo hay reporte de la aparición de eritema 
multiforme después de dos semanas de trata-
miento con acarbosa.

Figura 27: Erupción maculopapular. Tomado y  
adaptado: www.piel-l.org.

CONCLUSIONES
Cerca de un 30 a un 70% de las personas con 

DM presentará lesiones cutáneas en el transcur-
so de la enfermedad.

El conocimiento de las manifestaciones der-
matológicas asociadas a DM puede favorecer un 
diagnóstico temprano y un mejor control de la 
enfermedad.

Queda demostrado que la realización de una 
historia clínica detallada y un examen físico com-
pleto pueden orientar al diagnóstico de DM in-
cluso antes de tener manifestaciones sistémicas 
floridas. Asimismo el hallazgo de signos clínicos 
cutáneos puede revelar la presencia de complica-
ciones crónicas neuropáticas y/o angiopáticas.

Al igual que con otras especialidades, el mé-
dico diabetólogo debe trabajar en equipo con el 
dermatólogo y viceversa, para la atención integral 
y oportuna de estos pacientes.
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