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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus (DM), así como otras endocrinopa-
tías, afecta a numerosos órganos y sistemas, entre ellos la piel. 
De acuerdo con la bibliografía, la piel se ve afectada en un 
30-70 % de pacientes diabéticos1. Son numerosas las mani-
festaciones clínicas dermatológicas de la DM, muchas de 
ellas inespecífi cas, como la presencia de picor, piel seca o 
infecciones superfi ciales; algunas, en cambio, son tan sugesti-
vas que debemos realizar pruebas complementarias para el 
cribado de la enfermedad en el momento que las diagnosti-
quemos, como la necrobiosis lipoidea (NL).

Asimismo, la observación de la evolución de determi-
nadas dermatosis nos predecirá el control metabólico de la 
enfermedad. Por lo tanto, la piel, tan accesible en la consulta 
diaria, se debe inspeccionar de forma rutinaria en nuestros 
enfermos.

Existen distintas series que han evaluado la prevalencia 
de dermatosis entre enfermos con DM. La mayoría de es-
tas establece como las más frecuentes las dermatofi tosis (sea 
onicomicosis o tinea pedis), seguida de la xerosis o el picor2-4.

Existen estudios que han evaluado la presencia de der-
matosis comparativamente entre enfermos con DM tipo 1 y 
DM tipo 2 (DM2); pero no existe consenso en las diferencias 
halladas5, que pueden deberse a la edad de los pacientes in-
cluidos y a la evolución de la enfermedad. 

La piel se ve afectada en la DM por los distintos mecanis-
mos que contribuyen a la enfermedad y a sus complicacio-
nes. Parece que el control de la glucemia se correlaciona con 
la presencia de dermatosis5. Muchas de las manifestaciones 
específi cas de la enfermedad se han relacionado con la glu-
cación no enzimática de distintas proteínas u otros compo-
nentes celulares, ocasionando los conocidos advanced glycation 
end products (AGE). La cantidad de AGE cutáneos se correla-
ciona con la vasculopatía, incluyendo la retinopatía y nefro-
patía. Los AGE en la piel se han relacionado con la pérdida 

de elasticidad cutánea, el envejecimiento precoz y la inmu-
nosupresión relativa de la piel del enfermo con DM6,7.

Existen estudios que describen una afectación epidérmi-
ca directa por la hiperglucemia, que ocasiona disminución 
de síntesis lipídica y de péptidos antimicrobianos, lo que se 
ha implicado en la xerosis y aumento de infecciones cutá-
neas en estos enfermos8,9.

Sin embargo, la etiopatogenia de algunas de sus manifes-
taciones dermatológicas no se ha esclarecido aún.

En la tabla 1 se clasifi can y se enumeran las principales 
dermatosis descritas en los enfermos con DM. A continua-
ción detallaremos las características clínicas de estas. 

Tabla 1. Clasifi cación de las manifestaciones cutáneas 
en la diabetes mellitus (DM)

• Infecciones cutáneas

– Inespecífi cas

– Específi cas: otitis externa maligna, mucormicosis, 
infecciones del punto de inyección, etc.

• Trastornos cutáneos no infecciosos asociados a la DM 

– Inespecífi cos: acrocordones, acantosis nigricans, 
hidradenitis supurativa, picor, xerosis, carotenodermia, 
eritema facial, etc.

– Específi cos:

· Dermopatía diabética

· Necrobiosis lipoidea

· Esclerodermia

· Granuloma anular

· Bullosis diabeticorum

· Dermatosis perforantes reactivas

· Xantomas eruptivos

• Manifestaciones por complicaciones de la DM

• Manifestaciones asociadas al tratamiento antidiabético:

– Reacciones locales en el punto de inyección

– Lipoatrofi a y lipohipertrofi a

– Toxicodermias por antidiabéticos
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TRASTORNOS CUTÁNEOS INFECCIOSOS 
ASOCIADOS A LA DIABETES MELLITUS

Las infecciones cutáneas constituyen los trastornos cu-
táneos más frecuentes entre los enfermos con DM, tanto 
de tipo 1 como 2, y son más habituales en este último sub-
tipo10. Se ha estimado una prevalencia de infección cutá-
nea en al menos el 20,6 % de pacientes con DM5. Existen 
distintos factores que contribuyen a estas; algunos locales, 
como la hipohidrosis y la xerosis (que inducen soluciones 
de continuidad en las capas superficiales de la epidermis, 
que favorecen las infecciones), y la inmunosupresión descri-
ta en estos enfermos. La enfermedad vascular y la neuropa-
tía periférica retrasan la curación de heridas, lo que también 
favorece las infecciones.

El mal control glucémico es un factor contribuyente a 
la aparición de infecciones. De hecho, los enfermos con mal 
control poseen tasas superiores de colonización e infección 
por Candida albicans, Staphylococcus y Streptococcus11.

La presencia de infecciones fúngicas recurrentes, como 
tinea corporis, onicomicosis, muguet oral (figura 1) o vulvo-
vaginitis/balanitis candidiásica, así como infecciones bacte-
rianas recurrentes tipo impétigo (figura 2), abscesos, celuli-
tis o foliculitis, son más frecuentes en los enfermos con 
DM. La mayoría de estas infecciones son superficiales y no 

constituyen situaciones graves. No es infrecuente que la 
tinea pedis fisurada (figura 3) sea la puerta de entrada de 
microorganismos que pueden causar erisipelas/celulitis 
de las extremidades inferiores, por lo que, aunque sean 
infecciones paucisintomáticas, se deben tratar.

Existen algunas infecciones cutáneas de gravedad, casi 
exclusivas de enfermos con DM, que describiremos a 
continuación.

Figura 1. Paciente con muguet oral. Presenta placas blancas en 
el dorso de la lengua y la mucosa yugal que se desprenden con 
facilidad

Figura 2. Impétigo. Placas eritematosas con ampollas flácidas en 
la superficie que se erosionan con facilidad, en pliegues

Figura 3. Tinea pedis. Paciente diabético que presenta maceración 
y fisuración del cuarto espacio interdigital
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Otitis externa maligna

La otitis externa maligna es una infección poco frecuen-
te y grave del conducto auditivo externo y de la base del 
cráneo. Se produce en pacientes con DM evolucionada fun-
damentalmente porque existe hipoperfusión tisular del con-
ducto auditivo externo debido a la microangiopatía diabéti-
ca12; en este contexto aparece la infección por gérmenes 
oportunistas, sobre todo por Pseudomonas aeruginosa, aunque 
lo pueden causar también otros gérmenes como Staphylococcus 
aureus o Staphylococcus epidermidis, Proteus mirabilis, Aspergillus o 
Candida sp. Existen casos descritos en enfermos no diabéti-
cos inmunosuprimidos por otras causas. 

La otitis externa maligna se inicia con una otalgia discre-
ta y otorrea, que puede acompañarse de parálisis facial o de 
otros pares craneales. 

Actualmente, la base del tratamiento es la antibioterapia 
de amplio espectro y que cubra Pseudomonas. El desbrida-
miento quirúrgico se reserva para casos de evolución tórpida. 

Cigomicosis

La cigomicosis está ocasionada por hongos de los géne-
ros Rhizopus (más frecuentemente), Lichtheimia y Mucor. 
Aunque es una infección rara, su incidencia parece ir en 
aumento, especialmente entre los pacientes inmunosupri-
midos yatrogénicamente13. Los principales factores de ries-
go para el desarrollo de cigomicosis son el trasplante de 
medula ósea, el tratamiento con esteroides y la DM14.

La cigomicosis tiene cinco presentaciones clínicas clási-
cas: rinocerebral, pulmonar, gastrointestinal, diseminada y 
cutánea. Las manifestaciones cutáneas son variadas. La en-
fermedad puede manifestarse de forma gradual con pro-
gresión lenta o puede ser fulminante15. La forma más co-
mún descrita es una placa anular violácea, de bordes 
necróticos y edema circundante (figura 4), acompañada de 
mal estado general. La afectación más común se localiza en 
las extremidades y sobre los puntos de colocación de caté-
teres. El tratamiento incluye el desbridamiento quirúrgico 
y antifúngicos sistémicos. 

Infecciones del punto de inyección

La presencia de infección del punto de inyección es 
poco habitual. En el caso de las bombas de infusión conti-
nua de insulina, la infección es la complicación más fre-
cuente de esta modalidad terapéutica y una de las principa-
les razones para la interrupción del tratamiento16.

Los gérmenes más implicados habitualmente son 
Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis17, aunque hay 
casos de infecciones por hongos o por micobacterias18. 

Se manifiesta por la presencia de eritema, nódulos sub-
cutáneos o abscesos en el punto o puntos de inyección (figu-
ra 5). Suele acompañarse de un empeoramiento del control 
glucémico. 

TRASTORNOS CUTÁNEOS NO INFECCIOSOS 
ASOCIADOS A LA DIABETES MELLITUS

Distintas dermatosis se hallan con mayor frecuencia en 
los pacientes con DM, como, por ejemplo, la psoriasis, el 
liquen plano, los acrocordones y la hidradenitis supurativa o 

Figura 4. Cigomicosis. Placa arciforme violácea de centro 
isquémico en la extremidad inferior de un paciente diabético mal 
controlado 

Figura 5. Infección por micobacteria atípica en los puntos de 
inserción del catéter en una paciente portadora de una bomba  
de insulina 
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enfermedades autoinmunitarias como el vitíligo y la alope-
cia areata. Algunas de ellas comparten como factor de riesgo 
con la DM la obesidad y en otros casos parece existir una 
asociación genética.

Dentro de las manifestaciones inespecíficas, el picor y la 
xerosis son habituales. Las alteraciones en la microcircula-
ción, la menor hidratación y la escasa producción de grasa 
favorecen la xerosis, y esta, a su vez, el prurito. El picor vulvar 
también es más común entre los pacientes diabéticos19.

La rubeosis facial (enrojecimiento crónico de la cara y el 
cuello) se considera un marcador del control de la enfermedad 
porque mejora con el control glucémico. 

La xantosis o carotenodermia (el tono amarillo de la piel) 
se localiza en palmas, plantas, pliegues nasolabiales y axilas, 
no afecta a la esclerótica y tiene una prevalencia del 40 al 
50 % en pacientes con DM2; se considera un hallazgo be-
nigno y asintomático.

El eritema palmar afecta a la zona de la eminencia tenar e 
hipotenar, es asintomático y se cree un efecto de la alteración 
en la microcirculación.

Las manifestaciones cutáneas no infecciosas más especí-
ficas de la DM son las que describiremos a continuación, 
detallando principalmente sus características clínicas. 

Dermopatía diabética

La dermopatía diabética es la manifestación cutánea más 
frecuente en pacientes diabéticos. Un 30-60 % de estos la pa-
decen10,20, y es más usual en los hombres mayores de 50 años 
con DM de larga evolución y mal control glucémico21.

En un principio, se presenta como múltiples máculas o 
pápulas rojo-purpúricas que inicialmente puede confun-
dirse con una dermatofitosis y que en 1-3 semanas evolu-
ciona pasando a una fase de remisión con pequeñas 
(< 1 cm) lesiones marrones atroficocicatriciales, redondea-
das, bien delimitadas y asintomáticas. Generalmente, apare-
ce en la región pretibial, de forma bilateral y asimétrica, 
pero también puede aparecer en antebrazos, muslos y ma-
léolos laterales. Su resolución ocurre en aproximadamente 
dos años y puede dejar una leve hipopigmentación. El diag-
nóstico es clínico.

Es controvertido que la dermopatía diabética sea espe-
cífica de la DM22; se acepta, sin embargo, que cuatro o más 
manchas en las piernas aumentan la probabilidad de que el 
paciente presente una DM23.

Su presencia se considera un signo clínico de las com-
plicaciones crónicas de la DM, ya que se asocia a un mayor 
riesgo de microangiopatía.

No requiere tratamiento, excepto la prevención de las 
infecciones secundarias y el control de las complicaciones de 
la DM por microangiopatía22.

Granuloma anular

El granuloma anular es una enfermedad inflamatoria 
rara, de etiología desconocida. Se pueden hallar cinco va-
riantes de granuloma anular: clásico, subcutáneo, perforante, 
generalizado y maculoso, aunque solo la forma generalizada 
se ha relacionado con la DM21,24.

La prevalencia de granuloma anular entre los pacientes 
diabéticos es del 0,3 %; sin embargo, del 21 al 77 % de los 
pacientes con granuloma anular tienen DM2. Es dos veces 
más frecuente en las mujeres y puede ocurrir en cualquier 
edad, con un pico a los 50 años23,24. Su aparición se ha rela-
cionado con el mal control metabólico de la DM25.

Se caracteriza por múltiples pápulas pequeñas, firmes, de 
color piel o eritematoso, distribuidas de manera simétrica en 
las extremidades inferiores, dorso de manos y pies, predomi-
nantemente. Las lesiones se expanden gradualmente forman-
do anillos de bordes elevados con un centro involucionado 
(figura 6). Aunque ocasionalmente producen prurito, gene-
ralmente son asintomáticas, no requieren tratamiento y tie-
nen un curso autolimitado que se resuelve con el tiempo, sin 
dejar cicatriz.

Figura 6. Granuloma anular generalizado en una paciente 
diabética. Presenta múltiples placas violáceas anulares
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Su diagnóstico es clínico, aunque en casos de duda el 
estudio histopatológico es definitivo. 

Necrobiosis lipoidea

La NL es una enfermedad granulomatosa inflamatoria y 
crónica de la piel de etiología desconocida que afecta a un 0,3 % 
de los pacientes con DM, en gran mayoría mujeres (80 %), 
cuya edad de inicio es entre los 30 y 40 años26.

Alrededor de dos tercios de los pacientes con NL son 
diabéticos o desarrollarán la enfermedad en los próximos 
años.

Aparece en forma de placas discoides, con bordes eri-
tematosos, sobreelevados y bien delimitados, que crecen 
progresivamente y se convierten en placas con un centro 
atrófico de color amarillo anaranjado y con la presencia de 
algunas telangiectasias (figura 7). La localización es simétrica, 
en ambas regiones pretibiales, pies y tobillos, pero pueden 
aparecer en otras partes del cuerpo. Cursan crónicamente y, 
aunque son asintomáticas, pueden causar un dolor intenso si 
se ulceran y se cronifican. 

Aunque no existe un tratamiento efectivo, la resolución 
espontánea se observa en un 13-19  % de los casos en el 
transcurso de los años27.

Bullosis diabeticorum

La bullosis diabeticorum es una enfermedad ampollosa rara, 
en forma de bullas tensas, no dolorosas, que aparecen espon-
táneamente en la piel sana, sin ninguna relación con un trau-
matismo o roce de la piel. Se distribuyen en las extremidades 
inferiores y en algunos casos en la parte distal de las manos y 
los antebrazos28. Las ampollas oscilan desde pocos milímetros 
hasta algunos centímetros de diámetro; su contenido es se-
roso, estéril y claro (excepto si se complica con hemorragia 
o infección secundaria). Evolucionan rápidamente y pueden 
hacerse grandes, flácidas e incómodas (figura 8).

Todos los pacientes con bullosis diabeticorum tienen DM. 
Se ha descrito en el 0,5 % de los pacientes diabéticos. Exis-
te una predisposición por el sexo masculino (2:1), con una 
edad entre 50 y 70 años. Afecta especialmente a pacien-
tes DM dependientes de insulina de larga evolución con 
complicaciones de su enfermedad (neuropatía, nefropatía y 
retinopatía)29,30.

El diagnóstico se basa en el diagnóstico diferencial con 
otras enfermedades ampollosas (farmacológicas, inmuno-
lógicas y porfiria cutánea tarda) y en efectuar un estudio 
histológico.

La mayor parte de bullosis diabeticorum se resuelve en 
2-6 semanas sin tratamiento.

Figura 7. Necrobiosis lipoidea evolucionada: placas amarillentas 
atróficas pretibiales

Figura 8. Bullosis diabeticorum. Ampollas tensas pretibiales sobre 
base no eritematosa de aparición recurrente
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Cuando las bullas son muy grandes se puede aspirar su 
contenido con una aguja estéril para disminuir las molestias 
y evitar que se rompan de forma accidental29,30.

Scleredema diabeticorum

El Scleredema diabeticorum es una enfermedad rara del 
tejido conectivo. Afecta mayoritariamente a hombres con 
DM2 de larga evolución, obesos y con mal control glu-
cémico. Se caracteriza histológicamente por un engrosa-
miento del tejido reticular de la dermis; se observa una piel 
dura, indurada, a veces eritematosa y que presenta aspecto 
de piel de naranja31,32 predominantemente en la nuca, los 
hombros y la parte superior de la espalda (excepcional-
mente puede afectar a la cara, los brazos, el pecho y el 
abdomen; respeta siempre las partes acras). Es asintomática, 
aunque en algunos casos puede causar dolor y reducción 
de la movilidad.

El diagnóstico se obtiene histológicamente.

No existe un tratamiento efectivo. Se recomienda un 
buen control metabólico32.

Acantosis nigricans

La acantosis nigricans (AN) se manifiesta en forma de 
placas hiperpigmentadas, hiperqueratósicas, papilomatosas y 
aterciopeladas, en zonas de pliegues (axilas, cuello, pliegues 
inguinales, submamarios, ombligo, areolas mamarias y ma-
nos) (figura 9). Aparece con mayor frecuencia en las razas 
de piel oscura.

Se considera un marcador de la resistencia a la insulina 
y, sobre todo, se presenta en pacientes obesos con DM227 
o también asociada a otras anomalías endocrinológicas que 
cursan con resistencia a la insulina como el síndrome del 
ovario poliquístico, la lipodistrofia, la acromegalia, el síndro-
me de Cushing, la enfermedad de Addison y algunas enfer-
medades autoinmunitarias de la tiroides33.

Es asintomática, de curso crónico y a veces reversible10.

En el inicio de la AN debe efectuarse un diagnóstico di-
ferencial con la AN maligna, que se presenta en el contexto 
de un síndrome paraneoplásico sin relación con la DM (por 
lo general, carcinomas gástricos o linfomas) y de la acantosis 
inducida por fármacos (por ejemplo, acido nicotínico)10.

El tratamiento de la AN asociada a la DM consiste en 
mejorar su control metabólico34.

Xantomatosis eruptiva

La xantomatosis eruptiva es poco común y patognomó-
nica de la hipertrigliceridemia35.

Aproximadamente un tercio de los pacientes con DM 
tiene anomalías en las lipoproteínas. La xantomatosis erupti-
va asociada a DM se acompaña de hiperlipemia y ocurre en 
menos del 0,1 % de los pacientes diabéticos23.

Se manifiesta con la aparición súbita de pápulas amarillas, 
de 1 a 4 mm de diámetro rodeadas de un halo eritematoso, 
localizadas principalmente en nalgas, codos, rodillas y espal-
da, que pueden ser pruriginosas (figura 10). Se acompañan 
del fenómeno de Koebner en las zonas de presión.

Figura 9. Acantosis nigricans. Placas hiperpigementadas 
aterciopeladas en axilas (A) y cuello (B) en un paciente diabético 
con síndrome metabólico

A

B
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Su aparición orienta a un deterioro del estado metabóli-
co de la DM y se resuelve mejorando el control glucémico 
y tratando la hiperlipemia.

Dermatosis perforantes adquiridas

Son un grupo de trastornos crónicos de la piel defi-
nidos histológicamente por perforación transepidérmica y 
eliminación de tejido conectivo de la dermis36. Se relacio-
nan casi exclusivamente con la insuficiencia renal y la DM.

Se diagnostica por la aparición de pápulas y nódulos 
hiperqueratósicos, perifoliculares, crateriformes y muy 
pruriginosos que se presentan en las extremidades, el tron-
co, la región dorsal de las manos y, menos frecuentemente, 
la cabeza. Las lesiones muestran el fenómeno de Koebner37 

(figura 11).

El tratamiento consiste en tratar la enfermedad subya-
cente; se puede asociar la fototerapia. 

MANIFESTACIONES CUTÁNEAS DE LAS 
COMPLICACIONES DE LA DIABETES 
MELLITUS

Aunque la macroangiopatía por vasculopatía diabética 
afecta a los vasos coronarios y cerebrales, los cambios ate-
roscleróticos también se pueden presentar en las extremi-
dades inferiores como vasculopatía periférica (claudicación 
intermitente) y causar cambios isquémicos en la piel que se 

traducen en pérdida del vello, atrofia, piel brillante, onicodis-
trofia y palidez. La enfermedad vascular periférica no siem-
pre limita el flujo sanguíneo, pero mínimas inflamaciones o 
traumatismos de la piel producen demandas metabólicas que 
no pueden cubrirse y favorecen un aumento de las infeccio-
nes, así como la ulceración y la gangrena23.

MANIFESTACIONES ASOCIADAS AL 
TRATAMIENTO ANTIDIABÉTICO 

El tratamiento con insulina muestra un excelente 
perfil de seguridad desde el uso de moléculas purificadas. 
Los efectos secundarios cutáneos más frecuentes inclu-
yen la aparición de hematomas y la hiperpigmentación 
residual transitoria posterior, que puede causar problemas 
cosméticos. 

Figura 10. Xantomatosis eruptiva. Pequeñas pápulas amarillentas 
de aparición reciente en los codos, en un paciente con 
hipertrigliceridemia

Figura 11. Dermatosis perforante reactiva en un paciente 
diabético y con insuficiencia renal. Pápulas queratósicas (A) de 
distribución predominante en extremidades (B)

A

B
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Lipoatrofia

La lipoatrofia inducida por la insulina es la pérdida de tejido 
graso subcutáneo en los lugares de inyección de insulina. Es más 
común en pacientes diabéticos jóvenes. Hoy en día, con el uso 
de insulinas purificadas, es un efecto secundario excepcional38. 

Lipohipertrofia

Debido al efecto lipogénico de la insulina, aparecen nó-
dulos en los lugares de inyección de la insulina, que corres-
ponden a hipertrofia de células grasas39. Se ve más frecuente-
mente en pacientes jóvenes, que han iniciado la insulinización 
recientemente, con bajo índice de masa corporal y que no 
rotan los puntos de inyección40. 

Reacciones de hipersensibilidad a la insulina

Hoy en día son excepcionales; menos del 0,01  % de 
pacientes tratados con insulina experimentarán reacciones 
sistémicas41. Las reacciones locales son más habituales y se 
manifiestan por la presencia de placas eritematosas, prurigi-
nosas, descamativas o induradas en los lugares de inyección, 
que se suelen resolver espontáneamente en menos de 24 ho-
ras. Las reacciones locales suelen remitir a las semanas aun 
manteniendo el tratamiento con insulina. 

Toxicodermias por fármacos orales

La reacción toxicodérmica al tratamiento oral para 
la DM es inusual, aunque se han descrito desde exante-
mas maculopapulares leves y transitorios que no obligan 
a retirar el fármaco hasta reacciones fototóxicas, eritema 
nodoso, cuadros de pseudolupus, eritema multiforme/
síndrome de Stevens-Johnson, síndrome de sensibilidad a 
fármacos con eosinofilia y síntomas sistémicos, urticaria y 
anafilaxis. Estos últimos son cuadros más graves que pue-
den poner en peligro la vida del paciente. El fármaco más 
comúnmente implicado en las reacciones alérgicas son las 
sulfonilureas, que están emparentadas con las sulfamidas, 
aunque cualquier fármaco puede estar implicado en la 
reacción.

CONCLUSIONES 

Las manifestaciones dermatológicas asociadas a la DM 
son muy variadas. Algunas se relacionan con el control 
metabólico de la enfermedad, por lo que la revisión del 
control de la glucemia y las medidas dietéticas se deben 
revisar. Otras se derivan de las complicaciones de la DM, 
y, menos frecuentemente, son secundarias a su tratamiento. 
La utilización de insulinas purificadas ha reducido signifi-
cativamente la presencia de reacciones locales y sistémicas 
a la insulina. 
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