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IHTROOUCCION. 

En México loe cnfcmedadeo infcccioona son un.a pato­

log!a frccuentc,ea causa do ouaenciae en las cacuelaa y 

en el 

en el 

trabajo,sicndo de muyor importancia ente problcmo­

pnciente con compromiso inmunológico, El prototipo 

del huésped 1nmunocompromct1do r¡uc más frecuentemente nte!! 

demos es el poclcntc con dinbctcu mellitus. 

Loa ftictorca que favorecen lo.'J infecciones en catos 

pacientca oe onaliznrAn en el prcacntc entudio. 

Las tnfcccionca en el paciente diabótlco ac reconoce­

como un incremento en ln morbimortalidnd,qucdando en cont¡;oo­

versia aíin si el rcoultodo de diabetes e infección ce for­

tuita o bien ea el condicionante de un incremento en la 

euoccptibtlJdnd a In infección cnuaadn por loo olter11cio­

nea metsbólicno,vaoculareo,nerviotrns o por los disturbioa­

a nivel leucocitario. 

En la lllt1mo décodo se cot1mó la cxistencio de 11-6 

millones de cnnos conocidos de diabetes mcllituo en loo 

Eotodoo UnJdoe. Tcmando en cuento que la diabetes auments­

con lo cdnd,dc 1 a 17 anon : t.] canon por mil hsbitanteo­

dc loe 115 a 611 anos, 43 canos por- mil hnbJ tantee y da 79 

csuos por mil hnbitantC!O por arriba de loe 65 nnoo. A me­

neo que lae mcdtdoo de tratamiento o de prcvcnci6n diominu­

yon ,la cnrermodod se elevará yo que la poblaci6n adulto 

se incremente en nucetrn poblsc16n,por lo que en sums,un­

aW11cnto en In obesidad (que es factor de rieego paro la 

diabetes mellitus) y uno mayor sobrevidn de la pobloci6n­

dcterminor6 más pacJentce con diabetes mellitus. 
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Una vez reconocida ln cnfcrmcdod requiere de trntomJen­

to de por vida y a pesar de éatc,se prcocntorán los compli­

cocionea propias de In ovolución natural de lo enrermed11d­

como eon: Cnrd1opnt1o laquém:lco, llipertcnB16n ortcrinl, 

Inouricicncin renal, Neuropotle., Rctlnop11tlo e Inrecci6n-­

éetn última complicoc16n rcconocidn de muchon nnoo por 1011-

cltnicoo y que ha aido uno de los punteo crtticoo de invcatJ­

gac16n en loe Qlttmoo nnos. 

Ee cloro que lo infección complica el manejo del pa­

ciente diabético, incremento 11111 ncccoidndca de inaulinn­

eicndo lo infección unn formo de otruo pura el pacicnlc 

diab6t1co y por et m1Ema puede llcvnr ol paciente a un deo­

control en eua ctfrt:IO de gltccmln,co111plicándooc con coto­

acidoeis y estado de como. l.o anterior ca eecundnrio o que 

ee desencadena ln accrec16n de hormona11 antiinsulins tolee­

c:o1110: catecolnminnu, curtiuol, hOl':llonn de crecimiento, 

y glucngon, por otro pnrtc el mismo proceso inreccioeo 

produce un e.11tedo adquirido de reeietcncfn a la ineulinn 

y loa mcc:anismoe de derenuo aparecen d1aminuldos en el huóe­

ped diabético mnl controlado. 

Puesto que lo inrecci6n puede causar que la tnrecc16n­

puede deeencodenar 1011 nignoe y elntom11e de diabetes mclli· 

tus, éetn cnrermedad puede ser conoidcradn en pacicnte.11-

que presentan inreccioncs recurrentes o bien el proceso 

inreccioeo en si dcncncodenorfn lo preeencla de dlebctee 

mellitus. Ademlle 110 ha considcr-ado que los inreccfones vira-
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les en los nU\oa pueden ser causa de In posible ctlologin­

en el desarrollo de la diabetea mellitun. Loa brotea de 

rubeóln y lm1 lnrccclonea por coxnackie han sido aeguldao­

por un incremento significativo de diabetes Juvenil en algu­

nas áreas geográficas, ain que cato sea pruebn de que la 

infección viral sea rooponGable de dJaL-ctcll mcl litua en 

el hombre. 

Lae infecciones Juegan un popel preponderante en loe 

paclentee con dinbetcu mellitus y debido a que esta ne ha 

incremento.do en los Clltimoa once dlllldo como consecuencia 

un incremento en la morbilida~, por tal motivo he considerado 

llevar a cabo el eiguJente estudio sobre lo Incidencia de 

diabetes e infección en el servicio de medicina interna­

dcl llCNCN de PEMEX, en el lopno de Enero a. Dlclemhro de 

1986, Pot' otro. porte nnnliznrl! loa sitios mlrn rrecuentes 

de inrecci6n, osi como loa r.iicroorgnniamo1J predominnnteo­

f su repercus16n niotl!mlcn. 
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ANTECEDENTES. 

Desdo lq década do loo aneo 20'o posterJor al descu­

brimiento de ln Jnoulinn se ha diacutido eJ loe pqclonteo 

di11bético11 son mlu1 aut1ceptiblee a Ion 1nfecc1onet1, que otros-· 

pacicnteo, os! como loe foctorco que Influyen en talco aJtua­

cionca. 

Flynn en 1935, puntuoll:i:6 que loo mucrtcn por oopeJis 

y tuberculoois pulmonar en loo diob6t1coa disminuyeron -

posterior a lo Jntroduc::ct6n de la insulina. Posteriormente 

se han ofoctuodo difcrentoo estudios cncf!Jllfnadoo o dilucidar­

los factores osociadoe o bien prodiepononotea en cuanto 

al problema do diabetes e lnfccc::J6n, 

Robbino y Tucker en ¡91¡4, reportaron una labilidad 

importante de los dJobftcoo o. las infecctonce del tracto 

urinario, al ocnalor que 307 d!nbétlcoo tenJon una. gran 

prcvnlcnc!o. de 1nrecctones reno.les en o.utopsJae, contra 

2800 no dfotx!ticos. Por otra parte, Edznondson, Martin y 

Evo.no en 191'7 concluyeron que no sólo lo diabetes por oi 

mJamo. es lo causa de loo Jnrcc:ctonca renales otribuylmdose­

le la causa a catctcrizncJonca frecuentes y cato por el 

pobre vac18!11otcnto de ln vejign ncurogénicn, dando cocno 

resultodo uno Jnrección del tracto urinarJo. 

Estuidoa po:itcrfores, de lluvoo Y Rocha en 1959; O' 

Sullivon y cols., en 1961 senalaron que la rrecucncio do 

ln bactcriurio no crn diferente entre loa dJabéticoa y los 

controles. TrabGJon e~pcrimcntnleo rcalJzodos por Browder 
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y Potoredorf en 19611 oenaloron que lo pielonerrttie puedo 

ecr oecundario no o61o a loe procesos tnfeccioeoa, sino 

a lo odmin1etraci6n do eustanctos quimicae. 

S. Sower y colo,, en 1986 eotudiaron. llQO mujereo dJabé­

ticoe y observo.ron boctcriurln en un lOJ de loo poctcnteo, 

l!etoo n ln vez preacntnbnnn ncuropnt1a cordiovnocular nuton6-

micA; otro factor importante fue lo ednd. 

El papel del pnciente diabético en otrea infecclonee 

eo incierto. En una rcvio16n de Joneo y HcComi11h en 1972, 

obaervnron en pncientcs con lepra unn extraordinaria pl'evn­

lencta de diabcteo. Lord en 1973 reportó un c1100 de gangreno 

perinnol en un pacJentf! con diabetes, la mucormtcosto tt1111bi~11 

oc ho oboervudo en pocientea diabétlcoo principalmente en 

loe de tipo I. 

MUchoe trnbnjon ne lmn renlizndo en cunnto al runcionn­

mtento de los lcucocitoo pcltmorronuclcnrco, Mnrtin y cole. 

en 1953 conoidcraron que quii:11iotnxio y la rngocitooin oon 

dcpcnd1cntcn de cncrgin por rnctnbol1nmo de la glucosa, el 

cual eot4 deprimido en el polimorronuclcnr del dinbótico. 

Cronby y Allioon en 1966, Millar y colo. ,en 1968 en­

contraron algunon errores en el funcionamiento dol poli111or­

ronuclear del dinbóttco y cueotionnron et la glucosQ en 

sangre o la presencia de cctonoa o el pll oangutneo eran 

loe renpone11bles del m11l runcionnmicnto de loe poli111orronu• 

clcnreo. 

Dngdode, Root y colo., en 1974 aclararon lo anterior 
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por la observación de pac1cntc9 diab~ttcos quillncs cotaban 

pobremente controlndos pero no presentaban cetoacidosts. 

Loe pM.Jcbns de función lcucocitnrin en los c~lulas de cotos 

pncientee demostraron tonto depresión de In rngocitoaie 

como una disniinuctón de In 11cti1tid11d mtcrobJcidll. Ambau 

prueban disminuyeron cuando In dinbctus fue trntodn pero 

el estado r.rtcrobicidn continuo disminuida tempornlmcote 

~lo.,.ot y Bnu::i en 1971 investigaron ln defJcicncto. de 

lo qutmiotnxis en el poltmorfonuclcnr del dJnbético demos­

trando que rcgreenbn 11 ln noMnnlidnd al Jncubnr loe poltmor­

fonculenrco en glucou!!; e innulinn. Estoo cambios no eólo 

eran fundlltllcntndoe tHl el tulio de cnnnyo ya que de acuerdo 

a Perillie y cola., en 1962 Kontraa y colaboradoreo en 196B 

y Drayton y cola. , en 1970 obocrvaron que In raoe temprana 

del granulocito en In reupue11ta local celular eotlt retardada 

en el paciente dJabétfco pobrcmenlc controlado y la migración 

del leucocito ceta reducida. 

Jhon y Bngdndc y colo., en 196.2 cOl!lpararon la runcf6n 

fagocttarJe en diabéticos pohrcmcntc controlndos y en no 

diabéticos, z:mtea y deapuéo del trntnm1cnto, habiendo oboer­

vndo df11111tnuci6n dQ la rngocitooJo en rclac16n al grupo 

control y que una vez corregido el dcocontrol metabólico 

lna anoMnalfdadcs rueron rcvcroibles. 

J. Tan, J, L. Andcruon en 1974 obocrvaron la capacidad 

be.ctericidn del ncutr6rflo en pacientes con diabetes no 

cetoac1d6t1cos, demostrando pobre ragocito111fJ y di&mfnuc16n 

de le fngcato fntracelular o un defecto C0111binodo, no hablen-
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do correlación con loe nivelen de gluco'Q n1 con el ¡n•oeeso 

!nrecc:lono sólo observando que t>n 1011 pacientes con dcrccto 

combtn11do tenlnn unn infecció1\ m&o i;cvera.. 

:-!olenao.r, Pnlumbo y colti., en 1976 midieron ln r¡uJmio­

t11.tis leucocit11rln en pacientes Uiabcticos y en loa no diabá­

tico:s pero con antccedl!-ntc.s rell\tivoa de primer grado de 

dfa.OOtcs :¡ gn.ipcs controles, ol>tcní<indo que los rel11tlvo11 

tenia.o \l!'I 1n1Uce 

y los diabéticos 

qtlltt1lotáctico r.;cnor <¡Uf! los controles­

tentnn un 1n<lle!:! quJmfot6cttco menor -

que los reJattvon, concluyendo que lo di:•mtnución de ln­

quJ.mtotaida leucocttnrio cs. deh:ldn o un defecto inherente 

tal vez genético e!"I ln función leucocltllo1'h1. Dovidnon, 

So1o1dl:ln y cols., en 29811 sugiriero'I que loa dereetoi; en ln 

f.ogCJtu:itoi.du C9t6.n pnrtJcularmcntc dados por una renc:c:Jón 

(!l\tre ln gtu::oun :rnn¡i;u!nt'n y ln op:>on!:acJ6n de lnlJ protctnnB 

del pln::ima. 

S!porste:l.n, Uni;er y nm.liaoo en 1968, obi:;ervaron que 

el engronnm1cnto di'.:' lo r.tcmb:nnn t>nsaln capilar de lou pacien­

te:¡ 1HaMtic:oS díti::ilnu1u el ~oY1m:l.cnto lcu.-:ocjtnr1o y ndcmllB 

bloquea la difusión 1!e 1m:a1l(nn y glucoun nlrcdeddor 1h.• 

la p!U"l"J ::clula.r fuera del tllp1lqr. E!ituidOil de Sholdon 

y cola., en 1960, Glic:kmnn y c:olu. en 1967 y Abbey y cola., 

en 19'72 obsN"\'llron une cuarnctoro. lenta y la reducción de 

lo rot"r.lnc16n doi 1:0JA;:cnn por mnl fuo·:io11t1nicnto del fibrobln!!, 

to en ~l pncicnte portnóor de dinbeten mellituv • 

Tornbl~n se hn obtrnr .... ndo ¡¡ue el !ncrcmento .in li:. suecep­

tibllidn.<1 a lnv tnrecciones non los ntvclcu de gluccsa en 
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sangre; Robaon y Heggcra en 1969 uanndo plnsmo con v1u•incio­

nea en la totalidad de glucoa& ndmintatrada, notnt'on que 

loa organiamoo Crnm •, proopcroron en niveles Bltoa de e;luco­

oa en tanto loa Grlll!l - no ae de11arrollnron, con una coneen­

troclon da glucosa en el plaamu de ~OOmg/dl. 

l.n rcl1u:i6n del nnterlor trnbnJo ea que no oOlo loa 

nivele.a nltoa de glueona. inhiben o loo Gr11111 - , sino que 

entos contribuyen a dim:iinuir lo:: nlv!!len dC! glucoao por 

depresión de lo glueoneogénei;1a, cotnblecicr.<.!one que 01 

la glucoao en sangre de un dint>ótico tnrec:tado ee baja, 

ol orgnnl1>1110 que ne podrA obaervnr ea Gram-, oiendo cato 

importante nl valorar el manejo nnti~icroblono inlcJnl. 

En cullf\to n 1011 estudios de la. respueot11 hUllloral ~ 

celular ae preaent1u•on 1011 nfguJcntca da.toa: !lrody y Herlio 

en 1970 concluyeron q\le lou linfocitos de loli pnc1entcs 

die.béticos tienen urm dh1in:lnucJón on ol 111etubolie1110 de la 

gluconft y responden pobremente !I 111 fitohemaglutinino ulendo 

bJen conrinnndn dos anos después por Ragob .v cola • 

. 'focCuioh 'J cola., en 197'1 de111outraron uno dinminuc16n 

de ln transrormnei6n del linfocito en reapuetita a ln ritohe­

moglut.lnina en N!.Cienteo dfabétfcon p.obrementc contro1adoa, 

pero no as1 en loa bien controlodoo o en nujotoo normales. 

t.n eubpobloción de l:lnfocitoo estud!ad11 tlll?lpoco demoo­

tró diferencls entro ninguno de loe dla~tlcoa o do loo 

controles, sugiriendo que e.1 efecto de IQ ritohe111aglutlnlna 

es c:auaada por el pobre control del dJabét.ic.o tanto como 

un defecto inherente de las cclulr.s T. Sin emba.rg:o Cr.sey 
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y cole., en 1983 demostraron uno pobre respuesto el ontigeno 

del catnfilococo por linfocitos de pacientes diabéticos 

pobremente controlndon. 

1111 habido confusi6n sobre lo!! pnclentcs dinbétlcos 

o lns rcspucstna rle nntlc•:erpoo; fnrid y ,;nclcrson en 1973 

observaron niveles nltoa <fo !;:,, tanto en dinbéticos trntndos 

con insulina, htpogluccr:iinntc11 orales o hlcn con dicta. 

Los niveles de lgG i;on nom!llcs y Din relncionnrsc con ln 

do11i11 de insulina dtnrto. Elder y ~lcLuren en 1963 demoatr!!_ 

ron en nnimalen de cJperlmentoct6n con dinbetcr. la lnmuno­

competcncin de loa llnfocitoa T. 

El siguiente esquema rosui:ic loe mccnnls11100 que ne cn­

cuentrnn alterados en el pnclcntc con dlnlo<!tca mcllltue. 

CUADRO No. l ALTERAt:!ONf.S DE !.OS M~'.CiUIIS~OS OF. OEFF"'iSA 

MECANISMO PE DEFENSA 

l.- CWmlot.axiB t.El roliJra'fcrncle:.ll· 

2.- Fugoclt.alin 

).- l"rmfonmell:n del linfocito en I--1I1JCSta 

n In rltdn:cglutinina 

11.- Sintc315 de rnticwrp::n 

5. - Cartilurento 

e. - (lp;<nii.ac 1m 

PlSMINllIOO 

SI 

\'Cir'lnhlc 

SI 

'º 
·~ 
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Otras altcrncloncn que se preescntsn un ol paciente 

con diabetos mellitus son la deílclcncia de la enz:lmo mlelo­

peroxidasa, que tiene una gran nctlvidnd bnctorlc ida y que 

eatn dada por lno propledndeo del pcr6lldo de hidrógeno 

(11202). Cech y colo., en 1973 observaron que 1110 lnfeccionce 

mlcóticoa en tejtdon proíundoa ern en pacientes con deficien­

cia de micloperoxidoon y portndorco de dlnbetco mellitus. 

En lmportnntc ael\nlor ln lmportncln de otros fnctorcfl 

fldvcroos en relación al incremento de lno inícccionco en 

el paciento con dlnbctcll mellitus siendo ln inauficiencia 

vascular y lo neuropatla; Johnoon y cols., en 1970 considera­

ron que tanto ln diomlnuci6n del flujo oonguinco periférico 

y la pobre movilidad del leucocito trmcn como rc>nocc••:!ncla 

dlrnnlnuc16n de lo ollgcnaclOn tisular lo cunl permite la 

proltrcraciOn de bactcrino mlcroacrofilic11e o nnacr6bicou, 

adcm6a la ncuropatio 11ucd11 caunor 11011 obatrucc16n a nivel 

urinario con retención e inrccciOn oubaecucntc; nel t(l!!lbión 

lo p6rdida de la ocnsibilidml distal ocnctona lcoloriea que 

aunodna a las altcracionca vosculnreo son prcen fllcil do 

unn inrccciOn muy severo. 



- 11 -

FISIOPATOL.OGIA DE LOS LEUCOCITOS 

Loo leucocitos aon c6lulos altamente eupeciollzadoo 

cuyo runct6n colectivo princtpol en la dcrenaa contra lo 

lnvas16n y la inrecc16n por divcrnoa microorgnniomos y vlrue. 

En general so leo conoJdcra en dc!l r.rupo!l: el primec•o eot{)­

vinvulodo dlrcctlllllente con 111 ronpueotu inmur.ológico y com­

prenda loo llnrocitoa y plaomocitos, cuya runc16n ea recono-

cer y rspondcr nl unt1gcno cxtruno con la producción de 

anticuerpoo ( lmnunidmt Humoral) o por un e recto citot6xico 

dtrecto(inmunidatJ cclulnr). La c6luloo restnnteo tienen 

en común lo capacidad de cnglolmr una voriedml de uustanciuo 

particuladna y por cote motivo oc le denomina. fogoeitoo­

lso pnrt!culas pueden eer bnctcrfon vivan que entonceu ro--­

oultnn muertas y dlgeritJan, material ontlg6nico que puede 

ser procesado y preucntndo n loo inmunocito11 o utmplemcnte­

reptoa que deben ser climinndo11 de loP tej tdoa que han au­

frido dano de cualquier tipo. 

Loo fogociton po r pu parto pucdeu oer dividldoa en 

don: leucocitos pol1morfonuclcnrc11 y monocitos y macr6ra­

go11. En conjunto 6stao células reciben el nombre de granulo­

citos, pero las m6.e numeroono (y por ello los que más ne 

hnn eatudiodo) son loo leucocitoa polimorronuclcnrcs 11eutr6-

filos f por eso el término do gronulocito 11c rcriere a menudo 

eapcclricnmento a dichas cl!lulaa. En In r1gurn No.1 110 de­

muestro algunos importantea eventos de la runc16n del nuotr6-

filo. 
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Flg. No. 1. RESPUESTA DE NEUTROFILO A LA 

INFECCION O A OTRA CAUSA DE 

INFLAMACJON. 

@ 
Activación del complemento 
y/o p•oduc~s de lnfecc!On 

Qulmioatrayentes 

Actl vac l ón ~1"":--'- ~~~mi 1-Het lont 1- leuc 11-fen i l 
LTB 4• -alanlna 

Incremento en la 
superficie de receptores 
(CRJ,F-Hettl-Leu-fe-receptor.laminin receptor) 

-~ .. · 
"""'·)· .. . . . ~Incremento en la adherencia 

Dlapedesis l 
Qulmlotaxts + 
~ fagocitosis mediada pO• 
~"--/ ~ Fe •ecepto• y CR3. 

Degranulaclóndentro -•L- ~ 
del fagosoma y eliminación Metabolismo Dxldatlvo 
extracelular 1 

1 "'-. -!. 0
2: 

.. mleloperoxldasa--+ HC10~H202 .p 
ReconstrucctOn lactoferrlna. P OH .P 
o actlvactOn de lisozlma • Cl 
otras celulas elastasa • 

defenslnas • 
bactericida/permeabilidad 
Incrementada de protetnils. 

•Microbicida. • 
p dafto a tejtdo del huesped. 
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PRODUCCION DF. NEUTROFILOS. 

Loa neutr6filou uon c6luloo cuyo función principal­

es englobar y deotruir o loa boctorioe que llegan o loa 

tejidos del cuerpo. El rieogo de infección por un orgonle­

mo depende de ou nC.mcro, virulencia y del cotndo de loo 

defcnsoo del cuerpo. Cunndo lo hoctcrio invndc loo teJ idoe­

oon efectivnmcnto locolizodoo por ocumuloe16n de n~utr6-

filoa y lo. producción de puo, pero cunndo ue tro.tn de un 

orgoniomo eopeelnlmcnte cirulento puede no ocurrir aoi, ob-­

oorvoci6n que oc vé otcatiguodo por una olto tono de mortali­

dad de cicrtoo infeccionen bactcrinnno. Euto ea mayor cuando 

se preoenton defectoo en ln fwtción y en lo. producción de 

ncutrofiloa. 

MOVIMIENTO DE NEUTRO~'ILOS 

En reupucota o ln lesión de loa toJ idoo y lo infección 

gran cantidad de neutrofiloo ce movilil:odo hocio el oitio 

en breve tiempo. Al Producirse una leoión, loe ncutr6f1loo 

mnrginftlcs ootobleccn conto.cto y so adhieren nl endotelio 

vneculo.r. Entoncee loo noutr6filoo pueden introducir un 

pseudopodo y penetrar lo mcmbrnno bnual. EL rosto do In 

c6lula eiguc entonce& ol psoudopodo el interior do ln célula. 

QUIMIOTAXIS 

Lo lco16n dll Ion tcjidoo y la 1nfccci6n activan ol com-­

plemento, las cininoo, la caaocada de lo coo.guloci6n y fibri-
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y ribrinolitica y vorioa product.oB reaultuntcs, 11obre t_odo­

CJa,complcjo C5, C6, C7, actlvador del plnomin6gcno y ca11--. 

cre1nau pueden eetimulur y dirigir til r.iovimJcnto de neutr6-

rnos, Otrae ountancinu con dicha cnpncidad comprenden pro­

ductoa de bnctcrln11, pro!ltaglnndina11 y ountnncius libcrndno 

por el propio neutr6filo. El movtr.ilcnto e11tfi dirigido ei­

guiendo el gradiente de cocentrnc16n crtindo por ln difu­

aJ6n rodlal de ln nuotnncin dende el uitio de la lcni6n. 

Este proceso ne denomino quimlotáxin y la11 nuatunciue que 

ln favo~cen reciben el nombre de factores qulmiotflctJcoo-

OPSONJZACION. 

Lou neutrófilon pooeen reccptoreo de oupcrflcte para 

ln 11orcl6n Fe ele ln JgG y pnrn el complemento CJb, y ni 

ln bacteria ha otdo recubierta con algunae de eutao euetan­

cian, ae facilita el contacto con el ncutr6filo y nu fago­

citosJe. Eetc proceeo que hace 11 las bacterins mhe fl!.cilmen­

te fagocitcbleo oc denomina opeonlzación. 

FAGOCITOSIS. 

Una vez en contacto con au victlmn, el ncutr6filo la­

rodca por medio de pseud6podoe que ncercnn y fu3ionon envoll­

vicndo n lo bacterto y porte del medio que lo circunda en 

uno vncuola fagociticn. o fngozoma. Ente proceoo ~quicre­

energia la cual eo auminlotrndo por gluc6liais y puede tenor­

lugar en auoencia de oxigeno. 
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MU~RTE BACTERIANA 

Una vez fagocitadas, las bactoriaa aon dontruJdas y 

digeridos. Ln 111uorte boctcrinnn comprende varios mecnniu­

mos. 

Do11p1Jéu de lo ragocJtoaia loa gránulos que ne huyan 

pr6xi111oa n lna vucuolan fngociticns se ruaionnn con la mem­

brana de Ja vncuoln y de11cnrgan 8ll conteniclo llobre el inror­

tunado microorganismo, do tal manera que queda expuesto 

n unn grnn variedad do enzimas y proteJna11 cat16nicao. Sin 

embargo esto no es suficiente parB 111atar a todas las bo.c­

terina y los mecanismos bactericidoo más potentee co111prsnden 

la generación de per6xJdo de hidrógeno y radiclaos de 0.111-

geno reactivos ien aaocfncf6n con un ncceeo de met!!!bolil'llllo­

oxidativo que ocompann a la fngocitonio (Figura No.1) 

ALTimACION&S DE LOS NmTTROPlLOS. 

Los defectoa en la función del neutr6fflo pueden 13er­

el resultado: dianinucilm o aumento del nCi111ero de neutr6-

rilos (Cuadro No.2). Anorninlidndea en la qufmiotaxia (Cua 

dro No.J), opaoniznci6n y nlternci6n de la muerte bacteria­

no (Cuadro No.q). 
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CUADRO No. 2 CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES 

CUANTITATIVAS DEL NF:UTROPILq 

l.- Aumento en ln producción 

Adecuado: infección, dnno de loe tcJ1doc, cte. 

Inadecuado : 

Benigno: Rcoccionee leucemoidee, 

Maligno: Leucemia, cnrermednd m1eloproliforstiva. 

2.- 0Jlllllinuc16n en lo producción, 

Pro11rernci6n reducido. 

Primario: Oerecto de médula Oeen (congénito o 

adquirido}. 

Secundario: Drogas, toxJnae, irrndioci6n. 

MJelopoyeaia inefectivo: Anemia mcgnloblostico, drogoo, 

alcohol). 

).- Aumento do lo dcetrucci6n o utili~oci6n. 

Inrccci6n, hiperceplenicmo, antlcuorpoc, drogo/nnticuerpo 

4.- Alteración del equilibrio dol pool circulnnte/margfnnl 

Mnrgtnac16n rcducidn: Corticosteroidcs, ejercicio, ndrc­

nalino. 

MnrglnaclOn nU111Cntedn: cndotoxina, d!Aliois, racial. 
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CUADRO Ho. ] Cl.ASIF"ICACION nnE LOS OgsQRDENES 

DE LA QUIMIOTAXIS 

L- Inndccundr¡ gcnef'llc16n del factor qulrniotficttco. 

al Componentell del cor.1plcmc11to: 
Clr, cz, cJ, c11, C5, c7. 

b) DcrJc1encinn de INr:iunogloOulJna!l, 

el Congulnción vJn fibrí1101Jt1cn 
Prccalicre.fnn, factor de Hogeman. 

d) Derivados de célulon 
Sindrome de Wiskott-Adrfch, CnndJdonia mucocutonen. 

2.- Defecto celular tntrJnseco: 

q) HJpcrglobulinerllin E. 
b) Stndrome del leucoe!to de Ln1.y, 
e) DiorunciOn de nctinn. 
dl DJnbetea mellitus 
e) Sindrome de Chedink-Hignahi. 
r> Artrttio reumntoide. 
g) Trnneplnnte dn médula onen. 
h) Inreccioneo ngudns incluye infeccionen virnleu} 
i ) Qllcmnduras 
J) Drogas (clornnrentcol, rfflllllpicinn, tetroc.:lclino). 
k) Otroa casos reportndoa. 

J.- Inhibidores: 

a) Factor quimiotáttco 
Enfermedad de lfodgk!n, ctrronis, lepra leprmnntosn, 
enrcoidosia, enfcrmodnd rcnnl. 

b) Células en forma dircctn. 
Ancrgf4, Sindromc de Wfskott-Adrich, m.:lelomn de IgA, 
anrcoma, carc!nOl!ln, cnfermctlnd hcpAticn, otroa caeos, 
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CUADRO NO. 4 CLAS!fICACION DE LOS DESORDENES 

DE LA FAGOCITOSIS Y ACTIVIDAD 

BACTERICIDA 

1.- Opeonizoci6n: 

o) Deficiencto de Inrnunoglot>1ilinn11. 

b) Deficienein en el componente del complemento. 

e) Interferl'nci11 por compl!'joo inmunes. 

d) Inhibict6n por drogne 

z.- lngestion: 

e) DJorunc16n entre üctino-mtoetnn 

b) Drogaa (colchicino, tetrnctclino, cicloroarwntdo). 

e) Eatodoe hiperosmolnreo (dtnbcteo mellituo). 

d) Infeccionoo ngudna, 

3.- Oogrnnulact6n: 

al Síndrome do Chediok-111gosh1. 

4.- Deetrucci6n: 

a) Enrer111edod granulometosa crónica. 

b} Deficiencia de glucoen·6-P-doohidrogenosn. 

e) Drogao ( renilbutozono. ;¡ clornnrenicol). 

d) Dofictencin de In glutat16n reductnon. 
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FISJOPATOlOGlA DE INFECCJON Y CETOACJDOSJS. 

Durante la cetoacldosis didbéttca la interaccl6n del deflclt de 

lnsullna trae cano consecuencia un aumento de hormonas asociadas al 

Stress secundarias a procesos Infecciosos o a deplest6n de volumen. 

que da lugar al aumento de la cetogénesls y aJterac!On en el aclara-­

miento de cuerpos cetonlcos, lo cual conduce al acumulo de cuerpos -

cetonlcos en la circulac!On. Cuadro No. l 

CUADRO No InfecclOn y CetOacidosts. 

Captación tisular 
de cetonas 

/ 
Oeficlt de Insulina 

~ producción llepatfca 
de cetonas -----+- CETONEHJA 

I 
Honnonas de Stress __.., Llpollsls 

r 
Proceso Infeccioso 

OeplesiOn de 
Volumen Intravascular 

AlteraclOn en ta 
------~• excrestOn de 

cetcnas. 
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FISIOPATOLOGIA DE UIFECCJON E IHPERGLJCEMJA 

La canblnaclón del ddíiclt de Insulina y el aumento de las hormo­

nas asociadas al Stress secundarlo a proceso lníecctoso agudo, da lugar 

a hlpergllcemta. diuresis osm6tJc11 ,h!perosmolarJdad y depleslOn de vo­

lumen • Esta alterac!On completa el ciclo, al afectar la e.11creslOn de 

glucosa y estimular la liberación de otras hormonas asaetadas al Stress. 

Cuadro No 2 • 

CUADRO /lo 2 lnfecclOn e Hlperglucemla. 

DIABETES MELLITUS 

¡ 
Oeficlt de lnsulJna 4===~ 

/ 
ProteoJ !sis 

~ tProducclOn 

hepatlca de glucosa 

/ 

!NFrCJON 

t··~~¡·· .. ···~· 
~Utilización tisular 

de glucosa 

HJPERGLICEHIA -;¡¡;..---------- Alteración en la e.11creston 

\ 
de glucosa 

i 
Oepleslón de Volumen 

Diuresis Osmotlca lntravascular 

~"~;~m,g; ~ 
Perdida de agua 

HJperos-kotar ldad 

·----- ----
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LOCALIZAC!ON DE LAS INFECCIONES EN EL DIABE:TICO 

OTITIS EXTERNA MALIGNA 

Do ocuordo n loa catudioa de Chlnndlcr y Znky en 1976 

y 1977, ln ot1t1a externn malignn ocurro oxclueivrunonto 

el el paciente diabt'!tico ecnil. Loe üeto11 clinicoe del pa­

ciente son: dolor pcroiutentc del oldo y drenaje expontdneo, 

deopuéa del mnnejo conaervndor loo 11lgnoo de rnrccci6n oo­

t6.n ouoentea toles como rtebre y leucocitoola, obnervlr.ndooe 

en el conducto auditivo un pólipo de tejido granulomatoeo 

que se extiende nl cartilngo y hueao en un 90% de loo caeos. 

La por6.lia1e del nervio racial ee ve en el 501 de loo pacien­

tea; cuando hoy pnrºliaie de otros nervtoo crnnealoe indico 

oxtenc16n n otroo huenoR del cronco, 1.,, -·mi11r.lti:1 y tu 

tromboeio del oeno oigmoideo son rnroo. La radtogrorJao 

do mastoidee aon normnloa, y el diogn6at1co ce rundnmental­

monte cltnico. 

Lo aoudomona oerugJnoon en el orgnninmo inrectonte 1116.s­

común, el cetnfilococo y otroo organiamos Crwn- estAn preaen­

tea en el 15%, sin embargo In pacudomona aeruginoan no aicm­

pro desencadeno unn otitio externa mnli(;nn. F.n cuanto el 

tt"atamiento, cerca de la mitad de loa caeos requieren debri­

dnmtento quir6rgico y por lo mcnoo 6 eemn.nae de tt"otamiento 

mixto con aminoglucóoido y uno peniciline. del grupo de las 

corbonicilinne. El 50% do loo pocientes fallecen y el 50% 

restante de loa que sobreviven prcecnton por6Iiate del facial 

La prediepontci6n del pneJentc din~tico n áato tnrecc16n 

afin no eetd ocloradn. 
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MUCORMICOSIS RINCX:EREBRAL 

Eo una 1nrccc16n couondo ¡ior lo rnm1lin de loo mucoro­

cena. Heyer en 1973 y Lehcr en 1980 concluyeron que ocurre 

principalmente en poc1cntco d1nheticon tipo pobremente 

controlados y con cuudroo de cctonctdoaio, con últimoo repor­

tes de Lsrkin en 1984 y Flood ~n 1985. 

El cuadro clfnico es cnractcr1t1co, loe pacientes 

presentan en ronnn oúbitn dolor perJorbitol o perJnnool 

edema ocular y lagrimeo, nigutcndo 1110 nlterocionoo neurol6-

gicns, con port!.lisi do loo ncrvloo II-V, convulsiones, hemi­

pnresiao y coma, nsi como otr1m mnnifeotocionco de mcningo­

encefnlitio lo cual es el rcoultodo de uno trombosis vooculnr 

o o:ii:tensi6n de 111 infección o trovón de ln órbita y placa 

cribifonne hacia lno meningcn y el cerebro, -oindromo de 

mucomJcootn rinoccrcbrnl-. Ln mortnlidnd en nlt11 90::. Do 

acuerdo n Pillobury en 1977 y Morchevskcy en 1980, el trata­

miento ea con onfotcricina B que ha reducido ln mortnlidnd 

de 15 a 60% encontrando secuelas en la mnyorla de loo canoa, 

TUBERCULOSIS PU~~ONAR 

Lo tubcrculoai11 fue uno de loo problcmoa mlw aerioo 

en los pacientco diabéticos en la época de los 20'o ofendo 

3 a 16 veces rnt!.s frecuenten en loo dinWtJcon que en loo 

no diabéticos; cerca del 50% oc presentaba con enfermedad 

avanzada. Subscccucntemcntc la tubcrculooJs pulmonar (TBP) 

ha atdo menoa problcm6.tico, encontrsndone con menor frecuen­

cia que en la época rcreridn sin que uc tengn reporte actua­

lizado. Sin embnrgo 111 diabetes puede predh1poner n la rea.!:_ 

tivac16n de lo TllP. En un eottidio de Edsell y cola., en 
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1970, el 8.l de 1"5 pacienteo de renctivoci6n de TBP tenion 

diabetes, eeguidoe sola.mente del 26.l que ocurrio en el 11.lco­

holililllo severo. En cuanto nl tratnmiento ce igual de erectivo 

en el paciente diabético como en el que no lo ce. 

Eziotcn ractorcs por loo que la prevalcncin do In 

TBP ha disminuido, destacando loo progrnmaa de quimioprartla­

xie que son cortoa y disminuyen la rrecucncin de actividad 

y avance de la cnrcrmcdnd, 

NEUMONIA BACTERIANA 

En una importante 1nrccci6n en el paciente dlabl!tlco, 

cauonda por organiomoe Grnm poeitivo11 y ncgatlvoo, Beigelman 

y cole., en 1971 encontraron que la neumooin contribuye 

en un 25.l en loe conos ratelca de cetoeciadoeie. En cunnto 

al microorgenilllllo encontrado Tilloteon en 1967 encontr6 

E. col! en el 69:C de loe ce11011, Caoey en 1983 encontr6 milo 

rt'ecuentemcnte klebsiclln y eetariolococo. Ln eevet'ldad 

de lao neumoniae por neumococo hn provocado debates en cuanto 

el uno de la vacunaci6n. 

COLECISTITIS ENFISEMATOSA 
Ea una 1nrecc16n mixta causado. por get'lllenon oerobios 

y anaerobios cnracterizAndoeo por rndiogrorioo con preoem:io 

de gno alN:?dcdor do ln veo1cula b~li11r. Aunque le colccieti­

tis enriscmatoen dirlere en lo eevcrldnd con lo colecletltio 

aguda el cuadro clinico es oimilar. Shimado. en 1977 erectu6 

cultivoo de ln bilis siendo positivos en el 50-90~ de loe: 

coaoa, cloatrldium oe preocnt6 en el Z5-50:C, el resto ruc 
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pseudomona, E. c:oli, cstaflloc:oc:o. El trotnmiento requiere 

temprano colecistectomin y tcroplo con antimicrobianoa de 

Olllplio copectro, oún os1 lo mortulidad co oltn. En la putogó­

nesie se involucra la insuficiencia arterial que ce frecuente 

en el diabético. 

INFECCIONES DEL TRAClU L1\l~l,\RIO 

El incremento en lo incldcncio <le lua infeccionea 

del tracto urinario 110 hon tlcmootrndo en eatutllon cl1nlcos 

y postmortcm concluy6ndose que en una mnnifeotoc16n del 

cnteterillPlo regulor y/o pobre vacillllliento da ln vejlgo no~uro­

génica. So ha demostrado que la mujer diobétic11 odultn tiene 

uno alto incidoncio de bacterlurin en reloci6n con ln no 

dinbétlco, aiendo z-11 veces m6o oltn. Sin embargo otros 

eotudios controlados mucntron una frecuencia igual en mnbon 

grupoe do pacientes. 

Aunque lo mnyorlo de los infecciones del trncto urino­

rio en el paciente dinbétlco son asiontom6ticas la dlaOOteo 

puede predisponer a infecciones ~6a severas. Un estudio 

do Forlond y colaboradores en 1977 utmntlo técnicos pera 

localizar sitios de infección, demoatroron que el tracto 

urinario superior 11e involucra en el ao:i de los pacientes 

diobétlcoe con infccci6n urinnriu aointom6tlca. 

Adcm6s de 11111 infcccione:1 del tracto urinario cuperior 

oc han observado otro tipo de complicaciones que son frecuen­

tes en el paclcnto con diabetes mellitus tales como : 
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o) Pielonefritio cnfioemntonn: En una infección nccrotiznnte, 

que se caracteriza por producción de gnn nlrededor del 

rin6n. En el 701 de 1011 canon reportados pertenecen nl 

pncicnto diabético. E. coli CD.usa cerca del SOS de los 

cnsoa y el rento por bacilos Grnm negntivoo. El tratn:nicn­

to en con manejo enérgico ya que ln aobrcvidn es mayor 

en relnc16n n In ternptn simple, rccomcnddndosc lo cirugtn 

en pnc:lcntcn nin rcopucotn ndccundn nl manejo nnt:lmJcro­

binno. 

b) liccroeie papilar: En otro de lao complicaciones. Oc los 

<:neos reportados el 50l son diabéticos y en estudios 

de 11utopsias se hn demootrado que ca 5 veces mlis frecuento 

que en loa pacientes no dinbéticoo. El 15l de 1011 cnsoo 

curan con innuficiencia renal, el dlagnóntico es rundlllllen­

talmcnte cl!nieo o bien con un piclograma o.ocendente, 

ch donde se encuentra dilatación de loo c611ceo, irrcgula­

ridn.d de lao popilae y extensión del medio de contraete 

dentro del parénquima renal, El organis1110 aislado ea 

E. col! u otros orgnninrnoa entéricoe. 

c) Aboeeso perincrritico: Ln diabetee e!ltA preoente en una 

tercera parte de loa pocienteo que prescntona esta compli­

cación. La presentn.ción cltnica ee similor o la de ln. 

pielonefritis, en lo mitad de los cn.aoll oe palpa una 

maso en abdomen o en los floncoa. también se puede oospe­

chnr con ln. persistencia de ln. fiebre después de 11 dios 

de tratomiento ontimicrobinno. La urografia excrotora 

es nnonnal en el BOl de los caeos o.in ser eopecifieas 

loo nnormal:ldedea; eo la TAC de sbdomen o bien el ultra­

sonido loo que eotnbloccn el diagn6tico. 

Frecuentemente oc niela E. coli, el estafilococo couaa 

oolnmento el lOl • El tratamiento requiere drenaje quirilr-
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gico Junto con ontimtcrobtnnou eupecirtcou, lo mortnlidod 

(18 del zo:i oproximndwnent:e. 

Loe pnctcntes dlnbllticoo trunbién eotlm prediopuestos 

n lao infecciones por hongoo o nivel del tracto urinario 

destocando torulopoio glabrntn y Cnndida olbicnns. Lno infec­

ciones a nivel urinnrto no pueden <lJfercncinroe cltnicnmentc, 

en cunnto a loo culttvou oc r:mnclonn que mti.u de 100,000 

colonioo en 1guo1 o tnfecc1on bnctcrilll!D, contra 10,000 

coloniue que ce indicativo de infección por Condidn. En 

cunnto al tratnmiento ec hn usado el micona:.ol con reoul­

tndoa rnvorableo en Jnfcccionco ecverao, La duración del 

trntamicnto aún no coto bien definido. 

INFECCJON DE PIEL Y TEJIOOS DLAtHXJS 

farrcr y cole,, en 1960 observaron que loa infeccionen 

en la piel son ocaaionnda.o por estafilococo y ac asocin 

f'recucntcmcnte con loa pacientes dtnhóticos pobremente con­

trolndoo. Contrariamente un eotudlo epidemiol6gico de Welborn 

y cola., en 1968, que aborcnba peclenteo con intolernncia 

o la glucosa no encontr6 incremento en lno inreccionea de 

la piel, unn pooiblo e1pUcación es que éote 0.ltimo identifi­

ca una población con una formn menos nevero do diabetes 

y la incidencia do la Infección por lo tnnto ca aproxtmadn 

a una población no dinMtic::n por lo que oi ea ncceso.rio 

tener un buen control de la glicernin y dar en un determinado 

momento un tratnmiento eopcc!.fleo nntlmtcroblnno. 

CELULITIS NECROTIZANTE 

Es una infección cnuoodn por varios organismoa, carac­

teriz11da por necrosis de lo. piel y tejido celular oubcutdneo 
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(rmu:itia) o mCloculoa (celulitis) el 25:l de los rmcicntca 

son dlab6tlcoa, tlpicnmentc en obcsoo y de cdod mcdln no 

lnoullnodependlentca, los mtcrnbroa inrcriorcs y el perln6 

aon los aitios mAa nrectudoo. Oc ucucrdo al cot11dio de 

Stone y coloborsdoren en 1972 el tratMlincto requiere nntl 

bióticos espcciricoo pura Jm1 orgnnlomon identtricudou 

(que pueden aer clontridlurn o entcrobncternccnn) y debridn 

ci6n de tejido necrozndo;olin deopuéo de hn~rnc instoludo 

las medicino de trutn111lcnto lo mortolidnd ce ultn. Lu inou 

riciencio vosculor y lo hipoxemin oecundnrin n ln mlcroongio 

potlo eon condicionen fnvornblcn. 

ENFERnEOAO PERIOONTAL. 

Deepulia de vsrlus dinr.reponcinn un cotudio convincen 

te he confirmado que lo cnrcrmcdnd pcrldontnl ca milo comCln 

en el diabético y parece ser ol pobre control de In gliccmlo 

la monilJnoia oral parece acr lo milo cmnCinmente encontrndo 

aunque no eotA bien documentado, ca cicrtumcntc una pt•euent.11 

ci6ndel nuevo paciente diabético. 

BACTEREJllIAS 

Las tnrecclonco en los dinbétlcoo son m6.s eeveraa 

que en loo no diabéticos y esto predispone s presentar eepols 

con lllAo frecuencia por grnm negativos, existiendo varios 

estudios a este respecto, observando la acpels por gram 

negutivos en un 10 u 2o:i de los pacientes con diobetes, 

reportes de ocpoln nosoCor.linlcs son tres vecen m6.s frccuen 

tes; lo tnsn de mortnl1dod es de lJ:i poro los dlabfletlcos 

y 201 paro loa no dinl>liticoo, oin embargo lo 1:1ortol1d.nd 

en otroo reportes es mil.e boja •. 
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Eotudioa 111ás recientes, el de Charlea S. y colo., 

en 1985 aceren de la incidencia de bnctcrcmie y lo mortalidad 

en Jos pacientes dinb6t1coe y no diabéticos detcnninondo 

que 111 incidencia de bnctcrcmta ru6 algnificattvruncntc incrc 

mentada en ol paciente diabético comparado con el pacicnto 

no dinbótico. Loa pacientes dinbéticon con bactcrcmin no 

experimentaron cxceno de mortulidod compnrudo con el pacionte 

no diabético con boctcrcmfn. Sin cmburgo por el incremento 

de Is incidencia de boctcrcmlo on el paciente dtnb6t1co 

en esta pobloc16n experimentó sfgnificattvrunentc nlta tono 

de mortalidad comparado con el paciente no diabético. Por 

esto ro¡o:6n el 11111nejo de lo bncttircmtas en pocientea dJabó 

ticoe proporciona un desafio clintco. 
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MATERIAL Y Mf;TOOOS, 

Se llevó n cebo uTUl reviaJón del e•pediente clínico 

conrorme a la lista de ingrt!i:ioo y cgrceoe del oervicio de 

medicina interna del HCHCH en el lopoo do enero n dicie111bre 

de 1986 con el diagnóatico de diabetes 111ellituo dcsccntrolndn 

o bien descompeneada, 

Efectutmdoee una revisión nnnlittca del expediente 

clintco en el cual ao valoró sexo, edad, o!tioo de tnrocción 

cultivoo, vnlores do glucemla 11.l momento de ou ingroi:io, 

tipo do diabetel'I, evolución poaterior nl tratnmionto tneti 

tufdo aoi como el tiempo de ovoluc16n de la diabetes en 

codo paciente. 

llabiéndoao c•clutdo del estudio n todoo loo pocicntee 

que aparte de tnrección preoentoban otro tipo de patología 

que condicionara compromtoo ilUl!unológ!co coaio: nol"ropotio 

diabético en J'aou termJnal, enfermedad hematol6gica, uao 

de drogan inmunooupreooroo, cnfcmedodeo oncol6gicao y 

hopntopot1ne. 

So cl"cctu6 un nnAIJofo general do las variables previn 

monte dcscritan vnlorando porccntojco 

las grll.ficne. 

con correlaci6n en 
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RESUl.TAOOS 

Loa rcsul tados rueron col"lrorme a un eetudto rctroapec• 

tivo, analitic:o y tronovernol obtentendooe loe uigulentea 

dataa. 

Se analízot-011 71¡ Cll:pcdienten de pn.Cicnteo 1ne:reo1:1-• 

dos, do loa cualca el 73% prceeneabo.n dinbetca e tnfccc16n, • 

l5ll p11icientes) y 27J no preoentobon proceoo infcccioPo o 

bien preeenta\l.Qn otro pot~loglo que descontrolara metabol1c4• 

mente al paciente (20 pac!cnteo}. CrArice 1 

Lea pacionte11 inf'ectnc!oll y con dinbetea teninn un 

rango de edad de 20 • 92 anos con prO!lledio de 58. 9 onoa 

y cirr11ie de glucosa do 117 - 912 mg/dl con un promedio do 

412 mg/dl. 

En c1.1nnto al pred01t1into di? oell:o ruo ID8,for en el oexo 

femenino en un 68.5:1 f37 paciente.o) contro un Jt.51 del 

se~o masculino (17 paci~ntes). Gr4ftcs II 

El tipo do diabetes que prcdomin6 tue el tipo II en 

un 67.5J (liB pactentea), el tipo I en un 9.5l 15 pacientes) 

y la secundirio en un 31 {l paciente.). Crfllrtce III 

El sitio predominonte de 1nrecci6n en el paetcnte 

diabético fue a nivel de v1nu urinarios en un 57 .4% ( Jl 

poeJentcs 1, seguido do infección de las vJae t'~Bpiratorias 

l?ll un 20.)J (9 pacientea), 1nfeccJonco de p!cl f teJidoa 
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GRAf!CA :io. III 
TIPO DE DIABETES EH El. PACIENTE INFECTADO 

D 
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lllIIIIll 
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en llj.8% (8 pacicntea) y proceooa inrecciooofl en 

sitios 7.4J (1¡ pacienttiul. C:r4ric:o. IV. 

"n cuanto a loa microorganiamoa cultivadoa en loa 

direrentea sitiou de 1nrecc16n: n nivel de vine urinnrina 

el 4l.9J rucron poeitivoa poro E. col! (13 cultivos), 16.BJ 

pnro Candida albicnna (5 cultivoo), 6.l¡J Klcbsielln (2 culti­

vos), 3.2% cstorilococo (1 cultivo) y ol 32.2% loo cultivoo 

fueron ncgotivoo (10 cultivor.). C:rnficn V 

A nivel do vine reopirotorina ae cultivnron diferentes 

microorganiamos como ruaron eatreptpococo, klebsielln y 

E. col! ( un cultivo por codo unol. ol reato do loa cultivoo 

rucron negativofl (4 cultivoa). Se encontraron 2 BAARea pooi­

tivoo. 

En teJidoa blandoa de loo culttvoo poaitivoa predo1111n6 

el eatnfilococo ( don cultivoo ), 

!h 101 procesos 1nfocctoaoo con lllfia de dos uitioa ae 

cultivaron estafilococo, E. coli, klebeiolln y nlgunns lllllOfl­

trao fueron nogativaa. 

Do acuerdo~ lo ovoluc16n de la diabetes mollitWJ: 

O - 5 onoa Z7.6J (16 pnctentea), 6 o 10 nnoe 211:; (13 pncien­

tee), 11 a 15 nnoa Z2.2J CIZ pqcientoo), 16 o 20 anos 20.)J 

(11 pBciontes), y r.16.0 do 20 anos 3,7;:: (2 pqciontoeL C:rArtca 

VI. 

LB evolución de loo paciontee con diabetes rnellituo 

ruo eattefnctorta en ln mlll'aoria do 10fl pacientes con procneo 

inroccioso, 90J (t¡9 p11.ctcntcel contra 10 % de pnciontos 

quo no respondieron al tro.tstDicnto ya eco. c:OlllplicAndoee 

con otro problema o bien que el 1Di01110 proceso inreccio110 

loe haya llt!vado a la tl!UCt'tc ( 5 pncienteo l. 
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COMENTARIO 

Ln tendencia de loo pnclenteo con diabetes r.1ellitus 

o deearrollnr unn varicdnd de inrcccioneo es debida a 11ire­

rentee roctoreo en 1110 dcfcneno del huoepcd tnleo co1110: 

alterac16n en ln ndheaividod del neutr6fllo (opsoniznci6ri), 

en la quimioto.xis, fn¡i;ocitm1l.i y d!'..'nctrucc16n intrncelulnr 

OOcterionn, nal como trnntornos nllurovnnculnreo. Todns entus 

o.lterscionoo han oido corifimndnu tanto en eotudion cxperi­

rncntoles como en pacientes dinbótlcoe descontrolndoe, habien­

do una correlaci6n directo con el control inadecuado de 

ln diabetes mellitus, yn que unn vr.z corregida ln hipergluce­

min, lo. hiperonmolnridml o el estndo cetoncid6tico, dichos 

elterncionen v11olven n In normnlidnd. 

En el presente eutudlo se demuestro In nltn frecuencia 

do diabetes e infccc16n en los pacienten hoopitnllzndos, 

siendo prodomin11nte en loo diabéticoo tipo II, not cano 

una oltn rrecuencio en los pacientes del sexo femenino. 

Estudios ncorcn de ln frecuencia de las tnrecctonea en el 

pnciento di11béttco han demostrado que <?oto ce elevada, ntrt­

buyendooe o. nloo ractoreo prevlwncnto referidoo. 

En relaci6n n Ion stt1oa mflu frecuentca de 1nfecci6n­

estoo estan rcpreoentadon n nivel de via11 urlnartna, atondo 

el microorganismo mAe involucrado In E, coli. Sehnn aennlndo 

como factores predleponcnt~n la diafunci6n de la vejiga 

como reaultado de neuropntis, lnn mnn1pulacionea urol6gicaa 

y finalmente altas concentracionco de glucosa en orina. que 

difllllinuyen la funcJ6n fsgocltaria deol laucocito. La co111blna­

ci6n de cotos factoras e11 muy probablemente 111 expltcac16n 

en el incremento de lna infcccionco a nivel del tracto urina-

([Si~ 
tE f...'~ 
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rio. 

Otroo eitioa de porticipect6n 1nrccc1ose observados 

en el estudio son les v1nn reopirntorfna, tcJ idos blandos 

con c11ltivos positivoa no slgnirtcntivoo, ouqnue desde el 

punto de viatn clfnico le rcapucotn fllc ontinrnctorin cunndo 

ne orientó el trotWBicnto a dichos aitioo. 

Ea importnntt! aennlnr que lon dos Bl\ARca posltivoa 

corrcapondtnn a pacientes con TBP n\·nnzndn (cl1n1corndiológl­

co) ndc111tu1 de que un paciente curno con cuadro de cctanc1do­

s1e, coto ultimo co do gran interco dodn ln grnvcdnd que 

representa la nnocinción de dinbctea mollttuo y TBP. Aunque 

en tncnor rrecuencia lo naocinción de dinbetca con 2 o ml&o 

rocoo tnreccioaoa eu de trnoccndcncia cllntcn por ln alta 

probobilidnd de complicación o6ptlcn. 

Tn.mb16n ae analizó precencfo de Jnfeccianes en relación 

al tiempo de evolución de lo diabetes habiendose corroborado 

una predominancia dentro de Ion prillKlroo 5 nnon do d1ugn6uti­

co. La frecuencia ruc menor despuée de lou 20 nnoa de evolu­

ción. No se incluyeran pnclenteu con otro tipo de pntologlo 

que comprometiera el oiatcmn inmune, aitunci6n bien frecuente 

en el paciente diabético de largo cvoluc1o6n. 

Lan complicaciones conoecutlvns n In aocciación de 

dinbotes e infección fueron mlnimnn, cuto probnblemente 

a que en loa ultimoa anos hn mejorado eonsidernblcrnentc· 

lo teropio antil!licrobiana, asi c:omo un mejor control del 

estado metob611co del paciente. 
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