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INTRODUCCION 

La diabetes mellitus es un trastorno crónico del metabolismo de 

los carbohidrato&, grasas y prote!nas, de origen multifactortal, ca­

racterizado por la falta absoluta o relativa de insulina. Ademiis ee 

acompaña de micro y macroangipat!a. 

La primera descripción se remonta al Papiro de Ebere ( egip­

cio ). Areteo de Capadocia en el año 131, le di& el nombre de dia­

betes a este padecimiento. En 1682 Brunner, descubre que la pan­

createctom!a producia poliuria y polidipsia y es confirmado por 

Hinkowski en 1889; en 1920 Hoses Barron postulo la hipótesis de que 

los islotes de Langerhans segr~gan una hormona que regula el meta­

bÓlismo de carbohidratos. Finalmente en 1921 Bonting y Beat demos­

traron que lo inyección de un extracto de tejido pancreático, corre­

gia la hiperglucemia y la glucosuria en pacientes diabéticoa (l), 

Ln clasificación actual considera cuatro grupos principalesz 

Tipo 1 ( insulina dependiente ), Tipo 11 ( no insulina dependiente ), 

Secundaria a otros padecimientos y Gestacional ( 2 ). 

La evolución a largo plazo afecta a los grandes vasos ( macro­

angiopatia coronaria y de miembros inferiores ) y pequeños vasos 

microangiopat!n en retina, glomerular y sistema nervioso central 

( J ). 



Laa deacompansacionas agudas en los pacientes diabéticos Tipo I 

y Tipo 11, son debidas con gran frecuencia a infecciones ( 3, 4, 5 1 

6 y 7 ), transgresionea dietéticas ( 3, 10 y 11 ), tratamiento ina­

decuado o abandono del mismo ( 3 y 10 ), as! como estrés quirúrgico 

o emocional ( 6, 8, 9, y 10 ), enfermedades endocrinas concomltan­

tea como hipertiroidiamo e hipercortiaolismo ( 5 y 10 ) y secunda­

rias al uso de medicamentos ( 4 y 10 ). 

La presencia de alguno de estos factores provoca deficiencia 

relativa de insulina. por resistencia o la misma hormona (3, 9, 10), 

debido al aumento de hormonas contrareguladoros (glucagón, ACTll, -

hormona de crecimiento y cntecolaminas), lo que condiciona hiperglu­

cemia y en algunos casos deacompensoción aguda, que puede ser ceto­

ecidoais, coma hlperosmolar no cetócico o acidosis láctica (3 1 5 1 7, 

9, 10.11.12,16 y 22). 

En la cetoacidosis diab6tica la deficiencia de insulina provo­

ca hiperglucemia por defecto de la utilización periférica de gluco­

sa, aumento de hormonas contrareguladoras, lo que propicia elevación 

de la gluconeog&nesis hepática y de la glucogenollsia, resultado de 

mayor hiperglucemia; también ocurre incromento de loa ácidos grasos 

libres por aumento de la llpólisis, que al llegar al h!gado e inter­

accionar con la enzilllB acyl carnitin transferaaa producir acetil Co­

enzima A, que al estor en valoras elevados facilita el exceso de á­

cido acético y betahidroxibutirico, detectables en sangre y orina -

(3. s. 9, 10, 11. 12 y 13). 
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Lo anterior explica el cÚadro c~{nico t{pico,la hiperglucemia 

ocasiona polidipsia, poliuria por. diur8~is osmótica, deshidratación 

leve o severa, pérdida importante.' de electrólitos, lo que provoca 

acidosis y cetoacidoais, l!lllRifestad.a ·con respiración acidotica de 

Kusamaull y olor caracteriatico ( 3, 9, 10, 13,18, 20 y 21). 

En el coma hiperoamolar no cetócico la fiaiopatolog{a ea aimi-

lar a la mencionada para la cetoacidoaia, con diferencia en el grado 

de deshidratación, el cual ea más severo, debido a una mayor diure-

sis osmótica y por consiguiente un marcado aumento de la osmolaridad 

plasmática. La brecha aniónica no sufre modificaciones, no existen 

cuerpos cetónicoa en sangre y orina. Se desconoce el porqué de la 

ausencia de cetoacidosis. A n{vel de hipótesis, se postula qua axis-

te une pobre secreción de insulina endógena que metaboliza los ácidos 

grasos a n{vel hepático, sin saturación del sistema de la acyl carni-

tin transferasa, lo que impide el aumento de cuerpos cetónicos, pero 

insuficiente para evitar la hiperglucemia; otra hipótesis señala la 

probabla existencia de un factor inhlbidor de la lipólisis a n{vel -

del adipócito (3, 5, 9 1 10 1 13 1 16 yl6). 

Tanto la cetoacidoais como el estado hiperoemolar, pueden com-

plicarse con acidosis láctica, debido a la deshidratación que provo­

ca hipovolemia con disminución del flujo sanguíneo e hipoxia tisular, 

eató induce la glucoliain anaerobia con aumento de piruvato y l&cta-

to 1 disminución de la fon[orilación oxidativa, mayor glucolieis anae­

róbica. con disminución severa del plt, resistente n manejo habitual. 
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La microangiopatia y macroangiopatla que conllevan a la hipoxia 

ti•ular, propician el desarrollo da la acidosis l'ctica, la cual pude 

aar precipitada por el uao de biguanidaa, (14 y 22), Las manifesta­

ciones cllnicaa aon de inicio brusco. con hiparventilaci6n e hipoten­

ai6n aevera, taquicardia, naúaeaa, vómitos, debilidad y estupor; la 

determinación de lóctato plasmático mayor de 411t1110l/l hace el diagnos­

tico e 11, 14, 15, 16 y 22). 

Loa pacientes diabéticos tipo l y tipo 11 frecuentemente sufren 

deacompensacionos agudaa, qua da acuerdo a la literatura mundial (4, 

9, 10,18 y 22), son debidas con mayor frecuencia a las infecciones 

del tracto reapiratoYiO ( 4, 11, 13 ), &in embargo en nuestra pobla­

Ci6n ademlis de esta causa, existen otros factores precipitantes y 

se propone a la infección de vine urinarias, como lo principal cau­

sa desencadenante, lo que nos motivo a la realización de esta estu­

dio. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron loa expedientes de 66 pacientes diabéticos tipo I y 

t.ipo Il. ingresados al Servicio de Endocrinolog!a del Hospital de Es­

pecialidades del Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano del 

Seguro Social. Todos con cuadro de descompensoción aguda ; cetoacido-

aia diabética o coma. hiperosmolar no cetócico, 

El criterio de cetoacidoaia diabética fue: pacientes con hiper­

glucemta. diuresis o.smótica. deshidratación, cetonemia y cetonuria -

con acidoaia metabólica. 

Para coma hiperoamolar no cetócico, se tomn.ron los mismos paráme­

tros que en la cetoacidoais diabética, con exclusión de cuerpos cetó­

nicoa en sangre y/o orina. 

Algunos factores precipitantes fueron determinados mediante el 

interrogatorio (abandono de tratamiento, transgresión dietética 0 etc) 

o por hallazgos obtenidos en la explornción física y exámenes de la­

boratorio e biometr!a hemática. qu(mica sangu!nea, examen general de 

orina. urocultivo, gasomotr!a, radiografías do tórax y abdómen y 

cultivo de secreciones.). 

De loa 66 pacientes, 25 (37,87%) eran diabéticos tipo I, 37 pa­

cientes (56.06%) diabéticos tipo 11, Se excluyeron 4 pacientes 

(6,06%) por presentar diabetes mellitus secundaria a pancreatitia 

(3) y al 'uso de esteroides (1 paciente). 
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El promedio de edad fue de 44.75 años, con rango de 17 a 78 

años; 28 pacientes ( 42.42% ) del sexo masculino y 38 pacientes -

( 57.57% ) del sexo femenino. 

El análisis eatidtatico utilizado fue la Prueba de Chi 

cuadrada ( x2 ). 
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RESULTADOS 

Dentro del grupo de diabéticos tipo 1 (25 pacientes 43.84% ), 

encontramos que la edad varió de 17 a 47 años, X 24.8 años, evolu­

ción de 6 meses a 28 oñoe con X 12.04 años; 24 pacientes, 96%, re­

cibian insulina intermedia en dosis fraccionada y l pacioente, 4%, 

sin recibir insulina , por encontrarse on período de MLuna de miel: 

Predominó el sexo femenino 15 pacientes 60%, sobre el masculino -

10 pacientes 40%, 

En este grupo los factores precipitantes de la descompensación 

se presentaron con la siguiente frecuencia: Infección de vías urina­

rias 40% (10 pacientes ), infección de vías respiratorias 16% ( 4 

pacientes), estrés quirúrgico 12% e J paciontos ), transgresión 

dietética 8% e 2 pacientes), abandono do tratamiento 8% e 2 pacien­

tes ) 1 estrés emocional probable 8% ( 2 pacientes), gastroenteri­

tis 4% y trombosis aorto-iliaca 4% ( 1 paciente), rospectivamonto. 

Por lo que se refiere al grupo do diabéticos tipo 11 1 37 pacien­

tes e S6.o6% >. la edad osciló do 43 a 18 años X s8.98 añoso el 

tiempo de evolución varió de 5 días o 35 años X 13.06 años. De la 

misma manera ol tratamiento era heterogéneo, 8,1% ( 3 pacientes) no 

recibían tratamiento, 10.8% ( 4 pacientes)¡ solo con dieta, 18.9% 
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( 7 paciente o ) insulina intenedia. do~.i• tlnica y· 23 pacientes 

62.16% con hipoglucemiantea orales.. Tambilin exlstiiS diferencia en 

cuanto al sexo, pr.edomin& el femeni~o 21.·~~·~~:~c~~'~ s6:'1s%· sobre el 

aaaculino 16 paciant••• 43.24% (cu11:-~ro'.,'i:··;:·-~)-; _.~. 
Lae causas desencadenantes de l~·deacompen~aciiSn fuaroni 

. - ~ ' . 

infecci6n urinaria 35.13% ( 13 po~ie~-t:~~-- ;··~ ·:_· t~ii.na¡reai6n dietética 

8.1% ( 3 paciente• ) • eetrtÍa quirúigico 8 •. 1% ( 3 pacientes ) • aban-

dono de trat~miento 5.4% ( 2 pacientes), estrés emocional 5.4% ( 2 

pacientes). trombosis aorto-iliaca 5.4% ( 2 pacientes), infección 

del tracto respiratorio 2.7% ( l paciente) y miscelineaa 29.72% -

( 11 pacientes ) ( cuadro 3 y 4 ). 

Dentro de oete grupo existian enfermedades concomitantes, con 

predo•ini6 de la cardiopatía iaquémica 13.5% ( 5 pacientes). hiper­

tensión arterial sistémica 8.1% ( 3 pacientes), enfermedad vascular 

cerebral 8.1% ( 3 pacientes ) y cirrosis 5,4% ( 2 pacientes ) ( cua-

dro 5 ). 

En el estudio estadtatico comparativo entre ol grupo de diabé-

ticoa tipo 1 y tipo 11, en cuanto a lo& factores precipitantes de -

la deecompensaciópn aguda a pesar de que numéricamente exist!a una 

diferencia, eatn no fue ostadtstlcamonte slgnlficatlva con la Prue­

ba do x 2 • ( cuadro &). 

Sin embargo la infección de vtas reapi~atoriaa fue mayor en -

el grupo do pacientes diabéticos tipo l y la transgroal6n dieté-

tica en los diabéticos tipo 11, pero aatadlaticamente no significa-

tivo. 
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Los principales mlcroorganiamos pat6genos responsables de la 

infección del tracto respiratorio (ueron1 

1.- Klebaiella neumonie 

2.- Neiaserla catarrhalia 

J.- Estreptococco viridana 

Y da la in(ección de vlas urinarlaa1 

1,- Candida albicana 

2.- Eacherichia coll. 

( cuadro 7 ). 
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DISCUSION 

La infección aguda, ha sido reportada como uno de loa prin­

cipales factores precipitantes de las deacompensaciones agudas, en 

loa diabéticos e 4, 7, 10 ). 

Khardori y Soler informaron una prevalencia del 32%, la neumo­

n!a máa frecuente con 18% 1 seguida da la septicemia 9% e infección 

de vtaa urinarias 5% e 4 ), 

Cerich y colaboradores encontraron una prevalencia del 60% 1 e 

igualmente las neumoniaa ocuparon el primer lugar 35 %, absceso 10% 1 

aepticemia 5%, e infección de vraa urinarias 5% e 13 }. 

Arieff y Carroll informaron de una prevalencia de 12% 1 también 

laa neumoniae en primer lugar 18%, seguidas de la infección urina­

ria 6%, infección viral 6% 1 faringitis eetreptococcica 3% y pioder-

1114 eetafilococcico 3% e 11 ). 

Nosotros encoentramos como principal factor desencadenante a 

la infección aguda, con prevalencia del 50% del total de loe casos. 

La infección de vías urinarias 37%, infección del tracto respirato­

rio B.06%, gastroenteritis 4.83%. 
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Otros factores desencadenantes fueron; estrés quirúrgico 9,67%, 

transgresión distética 8.06%, abandono de tratamiento 6,45%, estrés 

emocional probable 6,45%, trombosis aorto-iliaca J,22% y misceláneas 

16,22%. 

Las diferencias encontradas en los dos srupos da pacientes dia­

béticos tipo l y tipo II, con respecto a loa factores precipitantes 

de la descompensación aguda, no fueron estad!sticamente significati­

vos, 

A diferencia de lo reportado en la literatura mundial, que se• 

ñala a la infección de vías respiratorias como primer factor preci­

pitante ( 4, 11, 13 ), nosotros encontramos a lo infección de v!as 

urinarias como el factor más frecuente de la descompensación, 

En nuaotros cosos, a la infección de vías urinarias le siguen 

en orden de frecuencia, estrés quirúrgico, transgresión dietética , 

infección del tracto respiratorio, abandono de tratamiento, eatrés 

emocional, gastroenteritis, trombosis norto-ilioca y finalmente -

las misceláneas. 

Asi, se ve, que los pacientes diabéticos son eapecialmente 

susceptibles a diversos infecciones, debido a que, por un lado su 

sistema inmunológico se encuentra alterado por unn deficiencia en 

la fagocitosis y en la movilización de células inflamatorias, con 

disminución de los células T supresoras en su número y función. 
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Además la hiperglucemia sostenida per se. ea otro factor de 

riesgo para el desarrollo de un proceso infeccioso es y 10 ). 

Un tercer factor facilitador de las infecciones en el pacien­

te diabético ea el estrés, ya que la respuesta al mismo eleva las 

hormonas contrareguladoraa ( glucagón, ACTH 1 hormona de crecimiento 

y catecolaminaa) y estas la glucemia. 
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CONCLUSIONES 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE l~ 

NO DEBE 
BIBUOF.t. ¡ 

Son numerosos loa factores causales de deacompensación aguda. 

en nuestros pacientes diabéticos. 

2 La causa más frecuente fueron los procesos lnfeccioaoa, y de 

éstos los localizados en v!aa urinarias, ocuparon el primer 

lugar. La literatura mundial señala a las v!as respiratorias 

como la causa principal de las deacompensaclones de origen -

infeccioso. 

J Hubo di[orneclas numúricas de los factores prectpitontes, nl 

comparar el grupo de pacientes diabéticos tipo l contra tipo 

11, sin embargo no tuvo slgni[icación estod(sclca. 

4 Las causas que explican la mayor vulnerabilidad de los pacten-

tes diabéticos en relación a las infecclonos, hasta el mamen-

to son dos: n) Respuesta inmune deficiente 

b) lo hiperglucemia sostenida per se. 

5 Si comamos en cuenca que el tamaño de nuestro muestro no es 

represent~tiva 1 proponemos que so amplie el estudio, para 

que los resultados puedan extrapolarse a nuestro población. 
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Cuadro 1 

TIPO N" SEXO 
PAC 

I 25 HASC 

FE!! 

11 37 HASC 

FE!! 

Cuadro 2 

TIPO N" DIETA 
PAC 

I 25 l 

lI 37 7 

DIABETES MELLITUS 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

EDAD EN Allos 
RANGO -¡¡ 

TIEMPO 
EVOLUCION 

10 17 a 45 26,2 ·6 me••• a 28 años 

15 17 • 46 24 ¡¡ 12.04 

16 42 a 76 60,6 5 dia• a 35 años 

21 43 • 76 57.S ;¡ 13.06 

DIABETES MELLITUS 

TRATAMIENTO 

llIPOGLUCEHIANTES INSULINA 
ORALES 

24 

23 7 



Cuadro 3 

FACTORES PRECIPITANTES 

DIABETES MELLITUS 

l lI 
FACTORES % % 

INFECCION VIAS URINARIAS 40 35.1 

INFECCION VIAS RESPIRATORIAS 16 2.7 

ES'fRES QUIRURGICO 12 e.1 

TRANSGRESION DIETETICA • D.! 

ABANDONO DE TRATAMIENTO • 5.4 

ESTRES EMOCIONAL ( PROBABLE • 5.4 

GASTROENTERITIS 4 2.1 

TROMBOSIS AORTO-lLIACA 4 2.1 

MISCELANEAS o 29.7 



Cuadro 4 

HISCELANEAS 

DIABETES MELLITUS 

11 • 
ABSCESO PERIRRENAL l 2.7 

ABSCESO SUBMANDIBULAR 2.7 

VULVD-VACINITIS 2. 7 

CELULITIS 2.7 

PERITONITIS 2.7 

SEPSIS ABDOMINAL 2. 7 

ESCARAS DE DECUBITO 2.7 

OCLUSION INTESTINAL 2.7 

SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO 2. 7 

ESTALLAHIENTO OCULAR 2.7 

NUTRICION PARENTERAL 2.7 .· 



Cuadro S 

ENFERMEDAD CONCOMITANTE 

DIABETES MELLITUS 
I II 
% % 

INSUFICIENClA RENAL CRONICA 20 2. 7 

RETINOPATIA 12 o 

CARDIOPATIA lSQUEMICA o 13.5 

llIPERTENSION' ARTERIAL SlSTEMICA 4 8.1 

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL o 8. l 

CIRROSIS 4 '" 



Cuadro 6 

FACTORES PRECIPITANTES 

DIABETES MELLITUS 

1 11 TOTAL 

N" N" •• 
lHFECCIOH 15 15 30 

CIRUGlA 4 5 9 

TRANSCRESlON DlETETlCA 2 3 5 

ESTRES EMOClONAL 2 3 5 

AUANDONO DE TRATAMIENTO 2 2 4 

HlSCELANEAS o 9 9 
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Cuadro 7 

CERMENES PATOCENOS EN LAS INFECCIONES 

lNFECCION VIAS URINARIAS 

Eschorichi coli 

Candida albicans 

Streptococco viridans 

INFECCION VIAS RESPIRATORIAS 

Klebniella noumonio 

Stroptococco viridans 

Neiserria catarrhalis 

DIABETES MELLITUS 
I 

% 

30 

so 

20 

33 

33 

33 

lI 

% 

69.2 

30.7 

o 

50 

50 

o 
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