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RESUMEN
Se estima que en Colombia hay 2.836.500 adultos con diabetes, una enfermedad con una 
prevalencia del 8,4 %. La exposición a niveles elevados de glucosa afecta los procesos de proli-
feración y diferenciación en las células de todos los órganos y tejidos, así mismo en los quera-
tinocitos, fibroblastos y demás células presentes en la piel, alteraciones que ocurren en más de 
un tercio de los diabéticos y que pueden ser la manifestación inicial de la enfermedad. La fre-
cuencia y presentación de estas dermatosis varía según la población estudiada. La dermopatía 
diabética, la acantosis nigricans, los fibromas laxos, el prurito y la xerosis son las formas más 
comunes y se consideran marcadores cutáneos de la diabetes. La presente revisión se enfoca 
en las manifestaciones dermatológicas específicas y no específicas de la diabetes, así como en 
las relacionadas con su tratamiento. Estas pueden ser un reflejo del estado metabólico actual 
o previo del paciente diabético y su oportuna identificación permite orientar el diagnóstico 
primario, sospechar un estado prediabético u optimizar el tratamiento de la enfermedad en 
los individuos ya diagnosticados.

PALABRAS CLAVE
Dermatología; Diabetes Mellitus; Manifestaciones Cutáneas

SUMMARY

Diabetes mellitus and the skin

It is estimated that in Colombia there are 2,836,500 adults with diabetes, and that the disea-
se has a prevalence of 8.4%. Exposure to elevated glucose levels affects the processes of cell 
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proliferation and cell differentiation in all organs and 
tissues, as well as keratinocytes, fibroblasts, melano-
cytes and other cells present in the skin, alterations 
that occur in more than one third of diabetics and 
which may be the initial manifestation of the disease. 
The frequency and presentation of these dermatoses 
varies according to the population studied, with a pre-
dominance of fungal and bacterial infections. Diabetic 
dermopathy, acanthosis nigricans, lax fibroids, pruri-
tus and xerosis are also very frequent and are consi-
dered cutaneous markers of diabetes. This review fo-
cuses on the specific and non-specific dermatological 
manifestations of diabetes, as well as those related to 
its treatment. These manifestations can be a reflection 
of the current or previous metabolic state of the dia-
betic patient and its timely identification allows gui-
ding the primary diagnosis, to suspect a prediabetic 
state or to optimize the treatment of the disease in 
already diagnosed individuals.

KEY WORDS
Dermatology; Diabetes Mellitus; Skin Manifestations

INTRODUCCIÓN 
La piel actúa como una barrera protectora frente al 
medio ambiente, regula la temperatura, absorbe la 
radiación ultravioleta (UV) y posee capacidades pro-
pias, como órgano inmune y endocrino, en perma-
nente interacción con los órganos internos (1).

Sin olvidar sus dimensiones (2 m2, 8-10 kg) y su con-
dición de órgano endocrino visible, la exploración 
física permite identificar alteraciones que afectan 
directamente la piel y cambios relacionados con la 
disfunción de otros órganos endocrinos como la hi-
pófisis, la tiroides, las paratiroides, el timo, las glán-
dulas suprarrenales, el páncreas y las gónadas, entre  
otras (1,2).

Según la Federación Internacional de Diabetes (IDF, 
sigla en inglés), Colombia es el segundo país de la re-
gión con mayor número de adultos con diabetes. Se 
estima que hay 2.836.500 pacientes diagnosticados y 
una prevalencia del 8,4 %, cercana a la cifra global 
(9,3 %) (3).

Se considera que por lo menos un tercio de los dia-
béticos tendrán alguna manifestación dermatológica 
durante el curso de su enfermedad (4,5). La frecuencia 
y presentación clínica de tales manifestaciones varía 
según la edad de los pacientes, la etnia, el tipo de dia-
betes y el control de la enfermedad, entre otros fac-
tores. Así, en la diabetes tipo 2 la prevalencia de estos 
cambios cutáneos es mucho mayor. Las infecciones 
ocurren hasta en el 20 % de todos los pacientes diag-
nosticados con ella, con un predominio de la mico-
sis, que afecta los pies, las uñas y los pliegues en los 
diabéticos tipo 2 y, de las verrugas virales en los tipo 
1. Entre las manifestaciones no infecciosas, las más 
frecuentes en ambos tipos de la enfermedad son la 
xerosis, la dermopatía diabética y el prurito (6).

Los cambios cutáneos pueden ser la primera manifes-
tación de la diabetes, de un control subóptimo o de 
un estado prediabético (5). Cuando estos cambios son 
infradiagnosticados o subestimados otros desenlaces 
de mayor riesgo, como el pie diabético, pueden ge-
nerar complicaciones graves. Por lo tanto, su preven-
ción, reconocimiento y tratamiento oportuno permi-
ten reducir la morbilidad en estos pacientes.

El objetivo de esta revisión es describir las característi-
cas clínicas de estas manifestaciones, su relación con 
la fisiopatología de la diabetes y sus principales aspec-
tos terapéuticos.

FISIOPATOLOGÍA
Los cambios en la piel del paciente diabético ocu-
rren como resultado de diversas alteraciones bio-
químicas, estructurales y funcionales. Sin embargo, 
la hiperglicemia y los productos finales de glicación 
avanzada (AGEs, sigla en inglés) son los factores más 
importantes y los mejor estudiados (6). La hiperglice-
mia aumenta la expresión del inhibidor de cinasas 
dependientes de ciclina (CDK, sigla en inglés), lo cual 
inhibe la proliferación, diferenciación y migración de 
los queratinocitos por interrupción del ciclo celular 
(7). El bloqueo de la vía de señalización de la insulina 
reduce la expresión de queratinas, con esto se modi-
fica la estructura del queratinocito y se altera la fun-
ción de barrera de la piel (7). La hiperglicemia también 
inhibe la síntesis de proteínas, induciendo apoptosis 
en las células endoteliales, disminución de la síntesis 
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de óxido nítrico y fallas en los procesos de fagocitosis 
y quimiotaxis (6).

Por otro lado, los AGEs favorecen la formación y acu-
mulación de especies reactivas de oxígeno que alteran 
el funcionamiento de proteínas intra y extracelulares 
que inducen la síntesis de citocinas proinflamatorias a 
través de la cascada de señalización del factor nuclear 
kβ (NF-kβ) (8). La acumulación de la mayoría de estos 
productos ocurre en las proteínas de las membranas 
basales, en las proteínas circulantes y en las estructu-
rales como la elastina y el colágeno, donde interac-
túan con el receptor de membrana celular específico 
(RAGE, sigla en inglés) que se expresa en fibroblastos, 
dendrocitos dérmicos y queratinocitos, entre otras 
células, alterando sus propiedades mecánicas con la 
pérdida de elasticidad, flexibilidad y solubilidad, lo 
que limita su funcionalidad (9).

En cuanto a los efectos de la diabetes sobre la hidra-
tación de la piel, los resultados de las observaciones 
clínicas y experimentales son controversiales. La alta 
prevalencia de xerosis entre los diabéticos (44 %) se 
ha relacionado tanto con alteraciones en la función 
de barrera de la piel como con las variaciones en la 
humedad del ambiente (6,10). Sin embargo, aunque la 
xerosis no sea clínicamente evidente, el proceso na-
tural de recambio epidérmico está alterado (6). Tam-
bién se ha documentado una menor actividad de las 
glándulas sebáceas (11) y un desequilibrio en la compo-
sición de los lípidos del estrato córneo, dado por la 
reducción en los niveles de los ácidos grasos libres (12). 
Por lo tanto, las anormalidades que se presentan en la 
función de la barrera de la piel de los diabéticos po-
drían ser consecuencia de su fragilidad estructural y 
del desarrollo defectuoso de sus células epidérmicas. 

Finalmente, la formación de AGEs también contribu-
ye a la microvasculopatía que, en combinación con 
la neuropatía periférica, favorece el desarrollo del sín-
drome del pie diabético (4), la complicación cutánea 
más grave y de peor pronóstico. Las alteraciones en 
la temperatura y sensibilidad, así como las deformi-
dades anatómicas de los dedos de los pies, secunda-
rias a la neuropatía motora, incrementan la presión 
plantar con la consecuente formación de úlceras que 
progresan debido a la disfunción que sufren los diabé-
ticos en todas las fases del proceso de cicatrización (13). 
La neuropatía autonómica genera además anhidrosis 
y vasodilatación, con formación de laceraciones y 

fisuras (6) que son otra puerta de entrada para microor-
ganismos potencialmente patógenos.

MANIFESTACIONES CUTÁNEAS DE LA DIABETES
Las manifestaciones cutáneas más comunes son la 
acantosis nigricans (50-60 %), la dermopatía diabética 
(30-60 %), el escleredema diabeticorum (2,5-14 %) y las 
complicaciones secundarias a los cambios en la mi-
crovasculatura cutánea (11). Las ampollas (bullosis dia-
beticorum) son infrecuentes (prevalencia entre 0,16 y 
0,5 %), pero también se consideran un marcador cutá-
neo distintivo de la diabetes (14).

En uno de los textos clásicos de dermatología se cla-
sificaron inicialmente las manifestaciones cutáneas 
de la diabetes según su asociación con alteraciones 
metabólicas, vasculares, neurológicas o inmunológi-
cas, además de aquellas con patogenia desconocida 

(15). Posteriormente, otros autores han incluido las in-
fecciones cutáneas que afectan al paciente diabético 
y las complicaciones de la terapia antidiabética (15,16). 

A continuación, se revisan las principales manifesta-
ciones cutáneas de la diabetes a partir de su etiología 
(Tabla 1).

LESIONES POR MICROANGIOPATÍA DIABÉTICA

Dermopatía diabética (DD) 

Es el trastorno no infeccioso más común en los dia-
béticos (17). Su incidencia se estima entre el 7 y el 70 
% en mayores de 50 años con diabetes de larga data. 
Su causa se desconoce, pero se asocia con compli-
caciones microvasculares (18). Se caracteriza por la 
aparición de pequeñas placas asintomáticas de color 
pardo, redondeadas y atróficas, de 1 cm de diámetro, lo-
calizadas bilateralmente en las regiones pretibiales (4), que 
ocasionalmente se extienden a los muslos, el tronco 
e hipogastrio. La intensidad del pigmento se relacio-
na con el grado de atrofia. El diagnóstico se basa en 
la presentación clínica, aunque la biopsia de piel está 
indicada en casos atípicos o lesiones generalizadas. 
El tratamiento es poco efectivo y las lesiones pueden 
persistir indefinidamente o involucionar de forma es-
pontánea (5).
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Rubeosis faciei

Es un eritema persistente que afecta la cara y el cuello 
en el 7 % de los diabéticos (5), debido a la pérdida del 
tono vasoconstrictor, por lo que se recomienda eva-
luar a estos pacientes para detectar otras microangio-
patías, como la retinopatía y la nefropatía. El trata-
miento de la rubeosis faciei es el control glucémico 
estricto, evitar el alcohol, la cafeína y otros vasodila-
tadores (4,5).

Bullosis diabeticorum (ampollas del diabético)

Ocurre entre el 0,16 y el 0,5 % de los diabéticos (14,19). 
Aunque es poco común se considera un marcador 
distintivo de diabetes mellitus y afecta a pacientes con 
enfermedad de larga evolución, complicaciones mi-
crovasculares (neuropatía, nefropatía y retinopatía) 
y mal control metabólico. Su fisiopatología aún es 
desconocida, pero se acepta que la microangiopatía 
causa fragilidad cutánea, lo que favorece el despren-
dimiento subepidérmico y la formación de la ampolla 

(4). Clínicamente, se observan ampollas grandes, ten-
sas, de contenidos hemorrágicos o claros, indoloras y 
no pruriginosas, con aparición repentina y espontá-
nea en las regiones acrales (20), especialmente, en las 
piernas y pies, a menudo son bilaterales, asimétricas 
y desaparecen espontáneamente sin dejar cicatrices 

Tabla 1. Clasificación de las manifestaciones cutáneas de la diabetes según su etiología

Lesiones por 
microangiopatía 

diabética

Neuropatía 
diabética

Infecciones 
cutáneas

Resistencia a 
la insulina

Dermatosis asociadas con la  
diabetes mellitus

Dermopatía  
diabética

Pie diabético Infecciones 
por hongos

Acantosis 
nigricans

Trastornos esclerodermiformes
Granuloma anular
Necrobiosis lipoídica
Prurito
Alopecia en las piernas
Carotenodermia
Xantomas eruptivos
Vitiligo
Liquen plano
Colagenosis perforante reactiva
Psoriasis
Reacciones a la insulina
Reacciones por antidiabéticos orales

Rubeosis faciei

Bullosis 
diabeticorum

Infecciones 
por hongos

Fibromas laxos

Fuente: creación propia

después de 2 a 6 semanas (21). Pese a que la sospecha 
clínica es importante, se le considera un diagnóstico 
de exclusión, pues se puede confundir con otras der-
matosis ampollosas como la porfiria cutánea tarda y el 
penfigoide ampolloso (Figura 1). La biopsia de piel per-
mite confirmar el diagnóstico (22). Se recomienda pro-
tección cutánea y manejo preventivo con antibióticos 
tópicos, además del inmediato control metabólico (5,22).

Figura 1. Ampollas tensas en el escroto de un paciente diabético 
tratado con sitagliptina. La biopsia de piel permitió confirmar el 
diagnóstico de penfigoide ampolloso. Fuente: creación propia
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Infecciones cutáneas

Las micosis son el grupo de infecciones cutáneas más 
frecuentes en los diabéticos (29,30). La más común es la 
candidiasis (31), que puede ser la primera manifesta-
ción de la enfermedad. El manejo implica un estricto 
control glucémico además del tratamiento antimicó-
tico, tópico o sistémico, según la localización y exten-
sión de las lesiones. Otras micosis superficiales comu-
nes en los diabéticos son la pitiriasis versicolor y las 
dermatofitosis (6,32). En los pies, la infección causada 
por dermatofitos (19,20), además de afectar las uñas, se 
asocia con una formación de fisuras en los espacios 
interdigitales y las plantas, lo que favorece el riesgo 
de sufrir infecciones secundarias. Las infecciones bac-
terianas por Staphylococcus o Pseudomonas pueden 
ser leves o graves y presentarse como forúnculos, 
abscesos o celulitis. La erisipela recurrente también 
es frecuente entre los diabéticos. La otitis externa por 
Pseudomonas puede ser grave y causar mastoiditis 
y osteomielitis del hueso temporal, con daño en los 
nervios y las meninges (33).

RESISTENCIA A LA INSULINA 

Acantosis nigricans

Se caracteriza por el engrosamiento e hiperpigmenta-
ción de la piel, que adquiere un aspecto aterciopela-
do, principalmente en los pliegues (axilas, cuello, in-
gles, ombligo y codos) (17) y en el dorso de las manos, 
sobre las articulaciones metacarpofalángicas (34).

El término acantosis nigricans (AN) se acuñó a finales 
del siglo xix para hacer referencia a una manifesta-
ción dermatológica observada en pacientes con neo-
plasias malignas. Hasta 1976 se reconoció su relación 
con la resistencia a la insulina y, desde entonces, se 
han propuesto diversas clasificaciones según su etio-
logía, extensión y localización (35). Sin embargo, el 
término AN describe cambios reactivos en la piel que 
nunca sufren una transformación neoplásica (36), por 
lo tanto, en la actualidad no se utilizan los términos 
“AN maligna”, “AN benigna” o “pseudoacantosis”.

Cuando la AN es de origen endocrino, se presenta con 
mayor frecuencia en individuos de fototipo oscuro: 
indios, africanos, afroamericanos y mestizos latinoa-
mericanos (34,35,37), con una incidencia variable entre 
las poblaciones estudiadas.

Neuropatía diabética

La neuropatía diabética afecta al 50 % de los adultos 
con diabetes en algún momento de su vida. Se aso-
cia con una gran morbilidad y discapacidad debido 
al riesgo de sufrir fracturas por caídas, úlceras y am-
putación de miembros inferiores (23). Se considera un 
trastorno neurodegenerativo del sistema nervioso pe-
riférico cuyo blanco inicial son los axones sensitivos, 
aunque luego se afectan los autonómicos y, posterior-
mente, los motores. El daño en la microvasculatura 
de los nervios periféricos es un factor determinante 
en la patogenia de la neuropatía diabética (24). Sin em-
bargo, la lesión de la fibra nerviosa es consecuencia 
de la interacción de factores vasculares, metabólicos 
e inmunológicos (25).

Su presentación clínica incluye diferentes patrones 
sindromáticos: polineuropatía distal simétrica (PDS), 
neuropatía autonómica diabética (NAD), neuropatía 
de fibras pequeñas, radiculoplexopatías o mononeu-
ropatías (26,27). La PDS es la modalidad más frecuen-
te (23), su prevalencia es del 25 % en individuos con 
el perfil clásico del paciente con diabetes mellitus 
tipo 2 de América Latina (65 años, 11 años desde el 
diagnóstico) (27). La PDS inicia en áreas distales de las 
extremidades siguiendo un patrón en “guantes y me-
dias” con síntomas como el adormecimiento, hormi-
gueo, dolor lancinante y, en algunos casos, debilidad 
muscular. Puede preceder la aparición de lesiones 
cutáneas y acompañarse de hipohidrosis o anhidro-
sis (28), cambios en la transpiración que generalmente  
afectan las extremidades inferiores, causan xero-
sis y fisuras en la piel, que favorece el ingreso de  
patógenos. 

Las úlceras crónicas del pie (pie diabético) ocurren 
entre el 15 y el 25 % de todos los diabéticos, aparecen 
después de un trauma debido a las alteraciones en la 
sensibilidad (60-70 %) o por isquemia vascular perifé-
rica (16). Estos pacientes tienen una mortalidad alta y 
el 50 % fallece dentro de los 3 años posteriores a una 
amputación (5). El tratamiento de la neuropatía dia-
bética es básicamente preventivo y está orientado al 
manejo de los síntomas. El control oportuno de facto-
res de riesgo como la hiperglucemia, la dislipidemia y 
la insulinorresistencia ayuda a prevenir la aparición y 
retardar la progresión tanto del daño neural como de 
las complicaciones microvasculares (24,26).
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En los diabéticos, la AN tiene una relación directa 
con los niveles de insulina y la insulinorresistencia: el 
incremento en los niveles circulantes de la hormona 
favorece su unión a los receptores del factor de creci-
miento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1, sigla en in-
glés), con lo cual, se produce hiperplasia epidérmica 
(38). Se desconocen los mecanismos responsables de la 
hiperpigmentación y de la localización característica 
en los pliegues (36).

El control del peso y de la hiperinsulinemia consti-
tuyen las primeras etapas del tratamiento de la AN. 
Los queratolíticos tópicos como la urea, el lactato de 
amonio, ácido salicílico y algunos retinoides (tretinoí-
na, adapaleno y tazaroteno) se han descrito como al-
ternativas terapéuticas en lesiones localizadas, pero, 
generalmente, son poco efectivos (37). Los retinoides 
orales como el acitretín y la isotretinoína no se reco-
miendan debido al riesgo de elevación de los lípidos 
sanguíneos. Procedimientos como la dermoabrasión 
y el láser abrasivo pueden mejorar el aspecto de la 
piel, aunque se desconocen sus efectos a largo plazo.

Fibromas laxos o acrocordones

Estos también son consecuencia de la hiperprolifera-
ción de queratinocitos que genera la hiperglucemia y 
el incremento en los niveles circulantes de la insulina. 
Las lesiones son pápulas hiperpigmentadas o eucró-
micas y asintomáticas, se localizan en los párpados, el 
cuello, las axilas, el escroto y las ingles. La presencia 
de lesiones numerosas o de gran tamaño puede ser 
un marcador de diabetes mellitus (10). No es necesa-
rio ningún tratamiento, se intervienen por motivos 
estéticos o por molestias secundarias al roce o trau-
ma de ellos (16). Dentro de las técnicas descritas para 
su resección se incluyen el afeitado y la ablación con 
tijeras, la crioterapia y la electrodesecación (21), todas 
con alto riesgo de recurrencia.

TRASTORNOS DE LA PIEL ASOCIADOS CON LA 
DIABETES MELLITUS

Trastornos esclerodermiformes

Los diabéticos pueden tener un engrosamiento y en-
durecimiento de la piel, esto ocurre hasta en el 50 % 
de los casos. Sus causas podrían ser la glucosilación 
no enzimática del colágeno, la hidratación excesiva 

del mismo por grupos poliol y la mayor extravasación 
(por glucosilación) de la albúmina (39). Los siguientes 
son algunos de ellos:

Escleredema diabeticorum: generalmente ocurre en 
hombres con diabetes insulinodependiente y control 
metabólico deficiente (5). Su prevalencia varía entre el 
2,5 y el 14 % (21). Se produce por glicosilación de las 
fibras de colágeno que altera su degradación. Ade-
más, la glucosa puede estimular la proliferación de 
fibroblastos y la síntesis de matriz extracelular. Por 
otro lado, la hiperinsulinemia incrementa la produc-
ción de colágeno, dando lugar a un engrosamiento 
simétrico y difuso con un endurecimiento de la piel 
por exceso de mucopolisacáridos ácidos en la der-
mis (40), afectando el cuello, el tronco y los miembros 
superiores, evitando las manos y los pies (Figura 2). 
En muchos casos, el escleredema no es fácil de iden-
tificar durante la inspección, para evidenciarlo se 
requiere de la palpación de la zona indurada. Entre 
los tratamientos descritos se incluye agentes inmu-
nosupresores (ciclosporina y metotrexato), pentoxi-
filina, inmunoglobulina intravenosa, penicilamina, 
corticosteroides sistémicos e intralesionales, colchici-
na, radioterapia y fototerapia con luz ultravioleta A 
(UVA) (41). En general, la enfermedad es autolimitada. 
Sin embargo, hay casos graves con progresión que 
pueden causar alteraciones en el movimiento de los 
hombros y comprometer la función respiratoria (40).

Figura 2. Escleredema diabeticorum. Paciente con diabetes tipo 2, 
se observa en el dorso y en la nuca el engrosamiento y el eritema 
difuso de la piel. Fuente: creación propia
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Escleroartropatía diabética: es una complicación 
temprana que afecta a los diabéticos tipo 1 y 2. Clíni-
camente, se observan pápulas agrupadas en el dorso 
de los dedos de las manos. En etapas avanzadas de 
induración hay contracturas flexoras responsables 
del “signo de la oración” en las manos, debido a la 
falta de contacto de la superficie palmar (42). El con-
trol metabólico estricto es necesario para detener su 
progresión, además, de la fisioterapia para mantener 
la movilidad. Asimismo, la infiltración de corticoides 
en la vaina del tendón flexor palmar puede ser útil (43).

Pápulas de Huntley: son múltiples micropápulas 
induradas que afectan las superficies extensoras y la 
región periungueal de los dedos de las manos. Son 
más comunes en la diabetes tipo 2. Aunque pueden 
asociarse con xerosis y prurito, generalmente, son 
asintomáticas. En la histología se observa hiperque-
ratosis con engrosamiento del tejido conectivo. El 
tratamiento consiste en el control glucémico. Se ha 
descrito involución parcial de ellas con lactato de 
amonio al 12 %, además, de corticoides tópicos e hi-
dratantes (20).

Granuloma anular (GA)

Es una dermatosis benigna y autolimitada que predo-
mina en áreas expuestas a trauma como las manos, 
la región pretibial y las superficies extensoras de las 
extremidades. Presenta diferentes variantes clínicas, 
pero las más comunes son  GA localizado, generaliza-
do y subcutáneo (22). Afecta principalmente a adultos 
jóvenes sin endocrinopatías, pero la forma generali-
zada se asocia con la enfermedad tiroidea, hepatitis B 
y C, infección por el virus del VIH y diabetes mellitus 
tipo 2 (4).

Su etiología es desconocida, pero podría tratarse de 
una reacción de hipersensibilidad retardada tipo IV (5). 
Se cree que el estímulo antigénico, infeccioso o no, 
desencadena la liberación de linfocinas de parte de 
los linfocitos previamente activados, estas estimulan 
la síntesis y la actividad de la colagenasa producien-
do una reacción inflamatoria que determina la for-
mación de granulomas. La asociación entre GA y dia-
betes aún es controvertida (16,18). Sin embargo, hasta 
el 77 % de los pacientes con la variante generalizada 
son diabéticos (44), y estos tienen un mayor riesgo de 
recurrencia de la enfermedad, en comparación con 
los individuos no diabéticos (5).

Las lesiones comienzan como pápulas eucrómicas 
firmes, que luego toman una configuración anular 
con leve hiperpigmentación central. La mayoría de 
estas desaparecen espontáneamente sin dejar cicatri-
ces. Cuando la presentación es atípica o, existe alguna 
duda en el diagnóstico, se recomienda su confirma-
ción por medio de biopsia de piel. 

Los corticoides intralesionales o tópicos de alta po-
tencia y los inhibidores de la calcineurina son efec-
tivos en la variante localizada. Para la generalizada 
se ha descrito fototerapia UVA con psoralenos (PUVA, 
sigla en inglés), tratamiento sistémico con antimalá-
ricos, dapsona o metotrexato y terapia biológica con 
anti-TNF (4,22).

Necrobiosis lipoídica (NL)

Es una enfermedad granulomatosa crónica caracte-
rizada por la degeneración del colágeno, el engrosa-
miento de la pared endotelial y la aparición de depósi-
tos de grasa (18). La causa primaria de la degeneración 
parece ser una vasculitis autoinmune (20). Es una der-
matosis infrecuente entre la población general, dos 
tercios de los casos ocurren en pacientes diabéticos 
(4). Las lesiones se presentan después del diagnóstico 
de la diabetes en el 62 % de los casos y su incidencia 
entre los diabéticos varía del 0,3 al 1,2 % (45). También 
se asocia con una disfunción tiroidea, la artritis reu-
matoide y enfermedad de Crohn, puede confundirse 
con otras dermatosis como el granuloma anular, mi-
xedema pretibial, eritema nodoso, xantogranuloma 
necrobiótico y sarcoidosis cutánea, entre otras (46).

Las lesiones afectan la piel en áreas pretibiales, mus-
los, región poplítea y pies, con distribución bilateral 
y simétrica. Inician con pápulas eritematosas que 
evolucionan a placas pardo-amarillas con un centro 
atrófico y telangiectasias (5). Su aspecto amarillento en 
el área central de la placa se debe al adelgazamiento 
de la dermis, que hace más visible la grasa subcutánea 
(21,47). El 35 % de las lesiones se ulceran produciendo 
dolor; ocurre una resolución espontánea entre el 10 
y el 20 % de los casos (5). También se ha descrito su 
aparición sobre cicatrices, a veces de vacunas, y en le-
siones antiguas de esclerodermia, también una trans-
formación maligna del epitelio escamoso (carcinoma 
escamocelular) en casos de ulceración crónica (45). El 
diagnóstico se confirma por medio de la histopatolo-
gía, donde se observa la necrobiosis (necrosis de las 
fibras de colágeno).
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Además del control metabólico y la prevención del 
trauma para reducir el riesgo de ulceración e infec-
ción, el tratamiento es similar al del granuloma anu-
lar, con corticoides intralesionales o tópicos de alta 
potencia, inhibidores de la calcineurina y PUVA (22). Se 
ha descrito el manejo con pentoxifilina, ácido acetil 
salicílico, colchicina, antimaláricos, láser de coloran-
te pulsado y terapia biológica (5). 

Prurito 

El prurito es la sensación que conduce al deseo de 
rascarse. Se estima que puede afectar entre del 12,5 
y el 25 % de los diabéticos (4,48,49), aunque es probable 
que una directa asociación con la xerosis determine 
su aparición recurrente en un mayor número de pa-
cientes. A pesar de que no existe una relación entre 
la intensidad del prurito y la gravedad de la enferme-
dad, el control de la glicemia ayuda a aliviar el sínto-
ma cuando el prurito es generalizado (50,51).

En cuanto a su fisiopatología, la disfunción de los 
nervios simpáticos altera la termorregulación y cau-
sa hipohidrosis y xerosis (4), además de la alteración 
del umbral sensitivo de las fibras C subepidérmicas 
secundaria a la neuropatía (48). Asimismo, el prurito de 
predominio truncal se considera una manifestación 
de neuropatía en los pacientes diabéticos (48), y el pru-
rito del cuero cabelludo puede ser una de las prime-
ras manifestaciones de la enfermedad en la población 
geriátrica (52).

Otros autores consideran que el prurito en los diabé-
ticos puede ser una reacción adversa al tratamiento 
farmacológico y, que solo el prurito genital y anal, es 
más frecuente en los diabéticos que en la población 
general, probablemente, debido al mayor riesgo de 
infección por Candida (5,51,53).

En todos los casos se recomienda el control de la xe-
rosis con emolientes y cuidados generales como evi-
tar el rascado y el trauma en las extremidades y en 
las zonas afectadas por cualquier dermatosis, utilizar 
material desechable para manicura y pedicura, corte 
recto de las uñas, aseo sin fricción de la piel evitan-
do el uso de jabones alcalinos y antibacteriales, evitar 
el contacto con textiles irritantes como la lana y las 
fibras sintéticas (nylon y poliéster), evitar el uso de 
suavizantes y detergentes perfumados para el lavado 
de las prendas de vestir, enjuagar bien para remover 
los residuos de jabón, uso de chanclas para duchas 

y áreas húmedas, secado de pliegues y espacios in-
terdigitales con toallas limpias, evitar la exposición 
prolongada al calor y al agua caliente, duchas cor-
tas con agua tibia o fría, inspección frecuente de las 
extremidades con el objetivo de identificar heridas 
o infecciones y el uso de calzado amplio y cómodo. 
Cuando el prurito es localizado o se acompaña de le-
siones nodulares secundarias al rascado crónico, se 
pueden utilizar corticoides tópicos o intralesionales y 
capsaicina. Para el manejo del prurito generalizado 
se ha descrito el tratamiento con antihistamínicos no 
sedantes, talidomida e inhibidores de la recaptación 
de serotonina (16,52). La fototerapia con luz ultravioleta 
B de banda estrecha se reserva para casos refractarios.

Alopecia en las piernas

Se produce por el daño en la microcirculación y re-
traso en la regeneración celular, cambios propios de 
la diabetes, que afectan el ciclo de crecimiento del fo-
lículo piloso. Se puede considerar como un marcador 
cutáneo de la diabetes y se encuentra hasta en el 6 % 
de los casos (54).

Carotenodermia 

La piel y las uñas amarillas se han atribuido a la caro-
tenodermia en los pacientes con diabetes (21). Su fisio-
patología, probablemente, implica una glicación no 
enzimática por mal control glucémico que promue-
ve el aumento en los niveles séricos de carotenoides, 
con el consiguiente depósito en la piel (16). No hay tra-
tamiento para este fenómeno.

Xantomas eruptivos

Estas lesiones se observan especialmente cuando hay 
elevación de los triglicéridos (> 700 mg/dL) como 
consecuencia del mal control metabólico. Las lesio-
nes pueden aparecer como pápulas cupuliformes 
amarillas de 1-2 mm con una base eritematosa y sue-
len ubicarse en las superficies extensoras de las ex-
tremidades y las caderas (18). Los xantomas eruptivos 
tienden a resolver luego de controlar el metabolismo 
de los carbohidratos y lípidos (21).

Vitiligo

Es una enfermedad crónica autoinmune que puede 
estar asociada con la DM tipo 1 (17,33) y afectar entre el 1 
y el 7 % de todos los pacientes diabéticos, en contraste 
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con el 0,2-1 % de la población general. Su causa es 
multifactorial: una combinación de factores autoin-
munes, genéticos, neurológicos y humorales que pro-
ducen sustancias que llevan a la destrucción de los 
melanocitos. Factores ambientales como la infección 
o el traumatismo (fenómeno de Koebner) también 
pueden contribuir a la aparición de las lesiones. Se 
manifiesta como máculas acrómicas ubicadas alrede-
dor de los orificios naturales, en las regiones exten-
soras, en el tórax y en el abdomen (5). En las lesiones 
pequeñas y localizadas el tratamiento de elección son 
los corticoides tópicos y, en el vitiligo generalizado 
el tratamiento más efectivo es la fototerapia con luz 
ultravioleta B (UVB) de banda estrecha (33). Los inhibi-
dores tópicos de la calcineurina como el tacrolimus 
tienen menos efectos adversos en comparación con 
los corticosteroides tópicos (16). Los tratamientos cos-
méticos como el maquillaje de camuflaje y micropig-
mentación son una buena opción que permite mejo-
rar la calidad de vida de estos pacientes. 

Liquen plano

Alrededor de una cuarta parte de los pacientes con 
liquen plano tiene diabetes (16). Clínicamente, se ob-
servan pápulas eritematosas poligonales pruriginosas 
con estrías blancas que, inicialmente, afectan los to-
billos o las muñecas y después se generalizan forman-
do placas que se pigmentan. Para el tratamiento se 
utilizan corticoides tópicos, inhibidores tópicos de la 
calcineurina, fototerapia, retinoides sistémicos, corti-
costeroides sistémicos, metotrexato, hidroxicloroqui-
na y dapsona (21).

Colagenosis perforante reactiva adquirida (CPRA)

Es una enfermedad caracterizada por la eliminación 
transepidérmica del tejido conectivo en la dermis (18). 
Se observa en diabéticos y pacientes con insuficiencia 
renal crónica e hiperuricemia (16). Su patogenia se des-
conoce y para el diagnóstico es fundamental la biop-
sia de piel, donde se observa la eliminación transepi-
telial del colágeno en la dermis papilar. Clínicamente, 
se presenta con nódulos umbilicados con un tapón 
hiperqueratósico o placas eritematosas pruriginosas 
de 2-10 mm con costras adherentes ubicadas en las 
extremidades, el tronco y el dorso de las manos (21,41). 
Las lesiones pueden involucionar después de meses si 
se evitan los traumas y el rascado. Como alternativas 

de tratamiento se han descrito corticoides tópicos, 
intralesionales y sistémicos, retinoides orales y alopu-
rinol (5,41).

Psoriasis

Es una enfermedad inflamatoria crónica con una va-
riable afectación de la piel: desde unas pocas placas 
hasta extensas áreas con numerosas lesiones. Cuando 
la extensión es mayor al 10 % de la superficie corpo-
ral puede asociarse con artritis psoriásica y síndrome 
metabólico. Se cree que los pacientes con psoriasis 
severa tienen un riesgo dos veces mayor de desarro-
llar diabetes, en comparación con la población gene-
ral (18). El diagnóstico de psoriasis suele ser clínico y 
el tratamiento depende del tipo y la extensión de las 
lesiones. Se pueden utilizar corticoides tópicos en ca-
sos leves e, inmunosupresores y terapia biológica en 
los severos que deben complementarse con un estilo 
de vida saludable, medidas para controlar el estrés y 
educación nutricional.

Reacciones causadas por la insulina

La aplicación continua de insulina puede provocar 
lipohipertrofia, lipoatrofia, infecciones locales o aler-
gia al medicamento. La lipohipertrofia es la reacción 
local más frecuente afectando al 27 % de los diabéti-
cos. Los hallazgos clínicos son nódulos cutáneos de 
tamaño variable. Esta complicación también afecta la 
absorción local de la insulina y resuelve espontánea-
mente al cambiar el sitio de aplicación (47). La lipoa-
trofia se caracteriza por la atrofia del tejido adiposo 
en el sitio de la inyección de insulina. El riesgo de 
infecciones bacterianas locales depende del núme-
ro de inyecciones diarias, siendo menos comunes en 
pacientes que usan bombas de insulina. La alergia a 
la insulina puede variar desde síntomas localizados 
como el eritema, las pápulas, vesículas y el prurito, 
hasta una reacción generalizada con urticaria y an-
gioedema que amenazan la vida. El uso de insulina 
altamente purificada y recombinante reduce la pre-
valencia de reacciones a la insulina (16).

Reacciones cutáneas inducidas por antidiabéticos 
orales

Los antidiabéticos orales pueden causar reacciones 
como el eritema multiforme, vasculitis leucocitoclás-
tica, erupciones por medicamentos y fotosensibilidad, 
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entre otras. Los derivados de las sulfonilureas como 
la glibenclamida son los fármacos más asociados con 
las reacciones en la piel: fotosensibilidad, erupciones 
liquenoides o psoriasiformes e incluso pénfigo vulgar 
(16). La metformina es una biguanida que actúa en la 
supresión de la gluconeogénesis hepática; se ha aso-
ciado con casos de vasculitis leucocitoclástica y erup-
ción psoriasiforme. La acarbosa actúa inhibiendo la 
enzima a-glucosidasa, se ha descrito como posible 
desencadenante del eritema multiforme y pustulo-
sis exantemática generalizada. Asimismo, estudios 
recientes han sugerido que el uso de inhibidores de 
dipeptidil peptidasa 4 (iDPP-4) se asocia con un riesgo 
mayor de desarrollar penfigoide ampolloso (55,56).

CONCLUSIONES
La evaluación clínica de la piel, como órgano inmu-
ne y endocrino, permite reconocer las manifestacio-
nes cutáneas de muchas enfermedades sistémicas, lo 
cual permite orientar su diagnóstico y el tratamiento 
oportuno, como la diabetes mellitus, que es una de 
las endocrinopatías más frecuentes en Colombia con 
gran variedad de manifestaciones cutáneas, algunas 
de ellas, como la dermopatía diabética y la acantosis 
nigricans, se comportan como marcadores precoces 
de la enfermedad, de allí la importancia de su opor-
tuno reconocimiento. Manifestaciones cutáneas de la 
diabetes como la bullosis diabeticorum, los trastornos 
esclerodermiformes y la CPRA son de difícil diagnós-
tico clínico, por ello, la biopsia de piel es necesaria 
para confirmarlos. El éxito del tratamiento de las ma-
nifestaciones cutáneas de la enfermedad depende 
tanto del control metabólico como del autocuidado 
de cada paciente.
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