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INTRODUCCION

La diabetes mellitus es un trastorno crinico del metabolisme de
los carbohidratos, grasas y proteinas, de origen mulcifactorial, ca-
racterizado por la falta abaolura o relativa de insulina. Ademis se
acompafla de micro y macroangipatfa.

La primera descripcifn se remonta al Papiro de Ebers { eglp~
cio Y. Aretec de Capodocin en el afio 131, le di8 el nombre de dia-
bhates a este padecimiento. En 1682 Brunner, descubre que la pane
createctomia producin poliuria y pollidipsia y es confirmodo por
Minkewski en 188%; en 1920 Moses Barren postulo la hipStesis de que
lo; tslotes de Langerhans segregan upa hormona que regula el meta-
bSlismo de carbohidratos. Finalmente an 192! Banting y Best demoa=
traron que la inyeccidn de un extracto de tejido pancredtico, corre-
gia la hiperglucemia y la glucosuria en pacientes diab&ticoa (1}.

La clasificacidn actual considetrs cuatro grupos principales:
Tipo 1 ( insulino dependiente }, Tipo 11 { no insulino dependiente )},
Secundaria a otros padecimientos y Gestacional ( 2 }.

La evolucidn a largo plazo afecta a los grandes vasos ( macro~
anglopatia coronaria y de mlembroa inferilores ) y pequefios vasos -~

{ microangiopacfa en retina, glomerular y sistema nervipse central

{3).



Las d;ncompunuagioacu'égﬁans ;n los pacientes diabé@ticos Tipo I
y.Tip; 11, son debidas con gran Erééueﬁcin a infecciones { 3, 4, 5,
6y 7 ), transgresiones dietéticas 3; 10 y 11 ), tratamiento ina-

) decuado o abandono del mismo ( 3 y 10 ), asf como estrés quirfirgico
o cﬁocinnal {6, 8 9,y 10 ), enfernedades endocrinas concomitan=
tes como hipartiroidismo ¢ hipercortisolisme ( 5y 10 ) y secunda~
rias al uso de medicamentos ( &4 y 10 ).

La presencia de alguno de estos factores provoca deficlencia
relativa de insulina, por reslstencia g la misma hormona (3. 9. 10},
debido al aumento de hormonas contrareguladoraas (glucagdn, ACTH, -
hormona de crecimiento y catecolaminas), lo que condiciona hiperglu=-
cemia y en algunos cnsos descompensaclén aguda, que puede ser ceto-
acldosis, coma hipercsmolar no cetfcico o acidosis lactica (3, 5.7,
9, 10,11,12,18 y 22).

En la cetocacidosls diabftica la deficlencia de insulina provo-
ca hiperglucemia por defecto de 1o utilizacidn periférica de gluco-
sn, aumetto de hormonas contrareguladoras, lo que proplecia elevacién
de lo gluconeogfinesis hepicica y de la glucogenolisis, resultado de
mayor hiperglucemia; también ccurra Iincremento de los dcidos grascs
libres por aumento de la lipSlisis, que al lLlegar al higado e inter=
acclonar con la enzima acyl carnitin transferasa producir acetil Co-
enzimn A, que al estar en valores elevados facilita el exceso de 8-
cido acético y betahidroxibutirico, detectables en sangre y orina =

(3 5, 9, 10, 11, 12 y 13).



Lo anterior axplica al cuadro clInicu tipico,ln hiperglucemia
ccasiona polidipsia, pnlluriu par diurusia oumotlcn. deshidratacidn
leve o severa, pérdida impo:tanta dc elactrﬁlitos. 10 que provoga
acidosis y cetoacidosis, mnnifestada con _rgnpi:aci&n acidocica de

Kusemaull y olor caracteristico { 3.]9.'10, 13,18, 20 y 21).
. En el coma hiperoemolar ne é;ﬁﬁéico.ia fisiopatologia as simi-
lar a la mencionada para la catcacldosis, con diferencia en el grado
de deshidratacidn, ¢l cual es pis severc, debido a una mayor diure-~
sis osmitica y por consiguiente un marcado aumento de la osmolaridad
plasmitica. La brecha anidnica no sufre modificaciones, no existen
cuerpos cetSnlicos en sangre y orina. Se deaconoce el porqué de la
ausencia de ceroacidogis. A nivel de hipStesis, se postula que exis-
te una pobre secrecidn de insulina endSgena que metabollza los dcldos
grasps a nivel hepitico, sin saturncidn del sistenn de la acyl carni=-
tin transferasa, lo qua lmplde el aumento de cuerpos cetdnicos, pero
insuficiente para evitar la hiperglucemin; otra hipStesis sefala la
probable existencila de un factor inhibidor de la lipSlisis a nivel -
dal adipBeito (3, 5, 9, 10, 13, 16 yiB).

Tante la cetoacidosis como el estado hlperosmolar, pucden com=
plicarse con acidosis ldctica, debido a la deshidratacidn que provo-
ca hipovolemia con disminucidén del flujo sanguinec e hipoxia tisular,
estd induce 1la glucolisis anaerobia con aumento de piruvate y licta=
to, disminucidén de lo fosforilacidn oxidativa, mayor glucolisis anae-

rSbica, con disminucién gsevera del pH, reaistente a manejo habitual.



.La microangiopatia y macroangiopacia que conllevan a la hipoxia
tisular, propician el desarrollo de la acidosis léctica, la cual pude
sar pracipitada por el uso de biguanidas, (14 y 22), Las manifesta-
ciones clinicas son de iniclo brusco, con hiperventilacién e hipoten-
s8idn severa, taquicardia, nafigseas, vdmitos, debilidad y estupor: la
determinacién de lictato plaspitico mayor de 4mmol/l hace el disgnos-
tico ( 11, 14, 15, 16 y 22),

Los pacientes diabéticos tipo 1 y tipo IT1 frecuentemente sufren
descompensaciones agudas, gue de acuerde a la literatura mundial (4,
%, 10,18 y 22), son debidas con mayor frecuencia a la; infecciones
del tracto reaspiratorio ( 4, 11, 13 ), sin embargoc en nuestra poﬁla-
c¢i6n ademfs de csta causa, existen otros factores precipitantes y
se propone a la infeccifn de vias urinarias, como la principal cau-
sa desencadenante, lo que nos motive a la realiracidén de este e¢stu=

dia,.



MATERIAL Y METQDOS

Ss revisaron los expedientes de 65 pacientes diabdticos tipo I y
tipo II, ingreaados al Servicic de Endocrinologla del Hospital de Es-
pecialidades del Centro Mddico Nacional del Instituto Mexicamo del =
Seguro Social. Todos con cuadro de descompensacidn aguda : cetoacido-
sis diabética o coma hiperosmolar no cetdcico.

El eriterio de cetoacidosis dizbética fue: pacientes con hiper—
glucemia, diuresis osmotica, deshidratacidn, cetonemia y cetonuria -
con acidoais metabdlica.

Para coma hiperosmolar no cetdcico, se tomaron loa mismos parime-
tros que en la cotoacidosis diabética, con exclusién de cuerpos cetd-
nicom en sangre y/o orina.

Algunos factores precipitantes fueron determinados mediante el
interrogatoric (abandono de tratamiento, tranagresion dietética,ete)
o par hallazges obtenidos en la exploracidn [Isica y exdmenes de la-
boratorio ( biowmetrfa hemitica. qulmica sanguinea, examen general de
orina, urocultivo, gasometrfa, radiografins de térax y abdSmen v =
cultivo de secreciones.).

De los 66 paclences, 25 {37.87%) eran diabéticos tipo I, 37 pa=
clentas (56,06X) diabéticos cipo II. Se excluyeron 4 pacientes -
(6.062) por presentar diabetes mellitus secundaria a pancreatitis -

(3) ¥ al 'uso de eateroides (1 paciante).



EL promedio de edad fue de. 44,75 afion, con rango da 17 a8
afios} 28 pacientes ( 42.42X ) del asexo masculino y 38 pacientes -
{ 57.57X ) dal sexo femenino.

El andlisis estadistico utilizado fue la Prueba de Chi --

cuadrada xz J.



RESULTADOS

Dentro del grupo de diab@ticoa Eipo I (25 pacientea 43,842 ),
encontrames que la edad varis de 17 a 47 afios, X 24.8 afios, avelu-
cidn d; 6 mases o 28 afios con X 12.04 afios; 24 pacientes, 6%, re-
cibian insulina intermedia an doais Fraccionada y { pacloaente, 4X,

7 sin recibir insulina , por encontrarse en perfodo de “Luna de miel?
Predomint el sexo femenino 15 pacientes 60X, sobre el masculino -
10 pacientes 40X.

En este grupo los factores pracipitantes de la descompensacidn
da presentaron con la sigulente frecuencia: Infeccion de vias urina-
rias 40X (10 pacientes ), infeccidn de vias respiratorias 162 ( 4
pacientes ), estrés quiriirgico 12X ( 3 pacientes ), tranagresidn
dietécica BI { 2 pacientes ), abandono de tratamiento 8% {( 2 pacien-
tes ), estriés emocional probable 8% ( 2 pacientes ), gastroenteri-

tis 4% y trombosis aorto-iliaca 4% ( ! paciente )}, rcapectivamente,

Poer lo gque sa refiere al grupo de diabé&clcos tipo 11, 37 pacien=
tes ( 56.06% ), la edad oscild do 43 a 78 afios X 58.98 afios; el =~
tiempo de avolucidn varis de 5 dfns a 35 afios X 13.06 afios. De la
misma wmanera el tratomiento era heterogéneo, 8.1X { 3 pacientes) no

recibian tratamiento, 10.8% ( 4 pacientes }; solo con dieza, 18.9%



(7 paci.en:en ) Lnsulina mnmedia dnstu ﬁntcn y 23 pacientea -

62.16% con hipuglueamiantel ntalun.\ Tanbi&n oxlstiﬁ diferencin an

cuanto al sexo, predomin& al famenlno 21 plcilnt.s. 56 751 sobrc el

wasculino 16 paciantes, 63 ZAI (cuadt

Las causas danenend-nant-u de Ia dascompensncién fuaroni

infeccidn urinaria 35.13% ( 12 pucientea 3. transsraniﬁn dietética
8.1% { 3 pacientes ), estris quirﬁrsico 8.1% (3 paciantes )}, aban-
dono de tratamiento 5.4% { 2 pacian:eﬁ'). satrés emocional 5.4% ( 2
paclientes ), trombosis aorto—iliaca 5.4% { i pacientes ), infeccibn
del cracto tespiratorio 2.7% ( 1 paciente ) y mismceléneas 29,72% -
{ 11 pacientes ) ( cuadro 3 vy 4 ).

Dentro de este grupo existian enfermedades concomitantes, con
predominid de la cardiopatfa ifaquémica 13,.5% ( 5 pacfentes ), hiper-
tensifn artorial sistémica B.1% ( 3 paclentes ), enfermedad vascular

cerebral 8.1X ( 3 paclentes )} y clrrosis 5.4% ( 2 pactentes ) { cua-
dro 5 ).

En el estudio estadistico comparativo entre ol grupo de dlabé-
ticop tipo I y tipo I1, en cuanto a los factores precipitantes de -
1n descompensacidpn aguda a pesar de gque numéricamente existia una
diferencin, esta no fue cetadisticamente significativa con la Prue=-
ba do xz . ( cuadro 6).

Sin embargo la Ainfeccidn de vias respiratorias fue mayor en -
el grupo de paclentes diabdticos tipo I y la tranagresifn dietéd-

tica en lus diabéticos tipo 1I, pero estadfsticamente no significa-

tivo.



Los principales microorganismos patfgancs vasponsables de la
infeccidn del tracto respivatorio fusront
l.= Klebsiella neumonie
2.~ Neiaseria catarrhalis
3.~ Estreptococco viridans
Y de la infeccidn de vias urinarias:
1,-~ Candida albicans
- 2.= Escherichia coll.

{ cuadro 7 ).



DISCUSION

La infsccidn aguda, ha sido reportada como uno de los prin-
cipalens factores precipitantea de las descompensaciones agudas, en

los diabdticos { 4, 7, 10 ).

Khardori y Soler informaron una prevalencia del 32X, la neumo~
nfa nfis frecuente cen 18X, seguida da la septicemia 9% e infeccidn
de viaa uriparias 5% ( 4 )},

Gerich y colaboradores encentraron una prevalencia del 60X, e
jgualmente las neumcnias ocuparcn el primer lugar 35 Z, absceso 10,
nepticemia 5%, e infeccidn de vIas urinarias 5% ( 13 ).

Arieff y Carroll informaron de una prevalesncia de 12Z, cambién
las neumonias en primer lugar 18%, seguidas de la iInfeccidn urina-
ria 6%, infeccidn viral 6%, faringicis eatreptococcica 3X y ploder-

wma estafilococeico 3% ( 11 ).

Nogotres encoentramos como principal factor dasencadenante a
la infeccidn aguda, con prevalencia del 50X del total de los casos,
La infeccién de vias urinarins 37X, infecciSn del tracto reapirato~

rio 8.06%, gastroentericis 4.83%.
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Otros factores desencadenantee fueron: es:ria.quirﬁrgicu 9.67%,
transgresidn dietética 8.06%, abandono de tratamiento 6,45%, aétrﬁs
emocional probable 6.45X, trombesis aorto-iliaca 3.222 y misceldneas

16.22%.

Las diferencias encontradas en los dos grupos de pacientes dia-
biéticons tipo I y tipo II, con respacto a loa factores precipitantes
de la descompensacidn aguda, no Fueron estadfscicamente significati-~
vos.

A diferencls de lo reportado en la literatura mundial, que se-
ffala a la {nfeccidn de vias reaspiratorias como primer factor preci-
pltante ( 4, 11, 13 ), nosotros encontramos a la infeccidn de vias
urinarias come el factor mis frecuente de la descompensacién,

En nuestros casos, a lo infeccidn de vias urinarias le asiguen
en orden de frecuencias, estrfs quiriirgico, transgresion dietética ,
infeccidn del tracto respliratorio, abandono de tratamiento, estrés
emocional, gastroenteritis, trombosis aorto-iliaca y finalmente -

las miscelineas.

Asl, se ve, gque los pacientes diabéticos son especialmente =
susceptibles a diversas infecciones, debido a que, por un lado su
aistema inmunolfgico se encuentra alterado por una deficiancin en
la fagocitosis y en la movilizacidn de células inflamatorias, ceon

digminucidn de las células T supresoras én su numero y funcidn.

11



Ademis la hiperglucemia costenida per se. es otto factor de

riesgo para el desarrollc de un procaso infeccioso ( 5y 10 ).

Un tercer factor facilitador de las infecciones en el pacien-
te diabético es el esatrés, ya que la respuesta al mismo eleva las
hormonas contrareguladaras { glucagdn, ACTH, hormona de crecimiento

y catecolaminas) y estas la glucemia.

12



ESTA TESIS NO DEQGE

SAUR DE LA BIBLIT: &

CONCLUSTIONES

Son numerpeacs los factores causales de descompensacifn aguda,

en nuestros pacientes diabéticos.

La causa mis frecuente fueron los procesos infeccicsos, y de

&stos los localizados en vias urinorias, ocuparon el primar
lugar, La literatura mundial sefiala a las vips respiratorias
como la causa principal de las descompensaciones de origen =

infecciosn,

Hybo difernecins numéricas de los factorea precipitantes, nl
comparar el grupo de pacientes diabécicos tipo I contra tipo

11, sin cmbargo no tuvo significacidn estadiscica.

Las causps que explicaon la mayor vulnerabilidad de los pacien=
tes diabiticos en relacidn & los infecclones, hasts el momen-
to son dos: a) Respuesta inmune deficiente

b} la hiperglucemia sostenida per se.

§1 tomamog en cuentn 4ue el tamafio de nuestra Muedf¥d No &8
representativa, proponemos que B¢ amplic el estudioc, para

que los resultados puedan extrapolarse a nuestra poblacién.
13
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Cuyadro 1

DIABETES MELLITUS

CARACTERLSTICAS CLINICAS

TIPG N* SEXO EDAD EN AROS TLEMPO
PAC RANGO EVOLUCION
I | 25 MASC 10 17 a 45 26,2 -6 mopes a 28 afios
FEM 15 17 a 46 24 X 12,04
11 37 MASC 16 42a 76 60.6 5 dias a 35 aflos
FEM 21 43a 76 51.5 T 13.06
Cuadra 2
DIABETES MELLITUS
TRATAMIENTO
TiPO| N* DIETA HIPOGLUCEMIANTES INSULINA
PAC ORALES
1 25 1 24
11 | 37 7 23 7




Cuadre 3

FACTORES PRECIPITANTES

DIABETES MELLITUS

I IL
FACTORES z z
INFECCION VIAS URINARIAS 40 35.1 .
INFECCION VIAS RESPIRATORIAS 16 2.7 -
ESTHES QUIRDURGICO 12 . 8.1 .
TRANSGRESION DIETETICA 8 E.I;L -
ABANDONGO DE TRATAMIENTO 8- ?.4
ESTRES EMOCIONAL ( PROBABLE )} ‘a L
GASTROENTERITIS 4 -2 7.
TROMBOSLS AORTO~1LIACA 4 2,7
MISCELANEAS 0 29,7




Cuadro 4

MISCELANEAS
DIABETES MELLITUS
11 2
ABSCESO PERIRRENAL 1 2.7 -
ABSCESO SUBMANDIBULAR 1 .'2,7'
VULVO-VAGINITLS 1 2.7
CELULITIS 1. o é.7
PERITONLTIS 1 2.7
SEPSIS ABDOMINAL 1 é.}
ESCARAS DE DECUBITO 1 2.7
OCLUSION INTESTINAL 1 2.7
SANGRADO DE TUBO DICESTIVO ALTO 1 2.7
ESTALLAMIENTO OCULAR RS I
NUTRLCION PARENTERAL 1 ‘;:7




Cuadro 5

ENFERMEDAD CONCOMITANTE

DIABETES MELLITUS

I 11

b4 X
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 20 2.7
RETINOPATIA 12 0
CARDIOPATIA 1SQUEMICA ] 13,5
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 4 8.1
ENFERMEDAD VASCULAR CEREERAL 0 8.1
CIRROSIS 4 5.4




Cuadro 6

FACTORES PRECIPLTANTES

DIABETES MELLITUS

1 11 TOTAL

N N® N
INFECCION 15 15 30
CIRUGLA 4 5 9
TRANSCRES10N DLETETICA 2 3 5
ESTRES EMOCIONAL 2 3 5
ABANDONO DE TRATAMIENTO 2 2 [
MISCELANEAS 0 9 9

62




Cuadro 7

GERMENES PATOGENOS EN LAS INFECCIONES

DIABETES MELLITUS

I 1T
b4 b 4
INFECCION VIAS URINARIAS
Escherichi coli k[ I 69.2
Candida albicans 50 30.7
Streptococco viridanas 20 0
INFECCION VIAS RESPIRATORIAS
Klebaiella neumonie 33 a0
Scereptococco virtdans 33 50

Nelserria catarrhalis 33 0




	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



