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CAPITULIO 1.

7

I, INTRODUCCION

{.i.GENERALIDADES SCBRE DIABETES MELLITUS.

La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo heterogéneco de
alteraciones de la glucemia generalmente hiperglucemia; dicha
hiperglucemia es consecuencia relativa © abhsoliuta de 1la
deficiencia de 1nsulina en presencia de un relativo o absoluto
exceso de glucagon. Cuando la deficiencia de insulina es
extrema , las anormalidades hormonales son responsables del

desarrolle de cetoacidosis o estado hiperesmolar(i).
CLASIFICACION:

Se divide en dos grandes categorias dependiendo s1 la secrecion

de 1nsulina endégena es suficiente para prevenir la cetosis.

En las «clasificaciones anteriores los términos diabetes
mellitus insulino dependiente (DMID) vy diabetes mellitus tipo
I eran usados como sindénimos. Actualmente cada uno es usado por

separado scgun las caracteristicas particulares de ta diabetes.



Diabetes mellitus insulino dependiente (DMID) .- es8 aplicado para
todas las formas de DM que requieran itnsulina para su control

independientemente de su etiologia.

Disbetes mellitus tipo 1.~ Aqui se incluye la diabetes mellitus
que resulta de una destruccion autoinmune de las células beta
del pancreas.(2)

Diabetes mellitus no insulino dependiente(DMNID).— Se aplica a
diabetes en la que 1a insulina endégena e€s suficiente para

prevenir la cetoacidosis.

Diabetes mellitus tipo 7.— Cuando los pacientes no tienen
destiuccion autoinmune de las células heta del pancreas,
diabetes secundaria a enfermedades pancreadticas u ptra causa

rara de hiperglucemia.

De tal manera que la DMID ¥ DMNID solo indican ausencia o
presencia de funcion de células beta del pancreas y los tipos

| y 2 distingue entre si la causa es 0 Tno autoinmune.

Si un paciente con DM de tipe autoinmune tuviera un paso
transitoerio de no insulino dependiente o sea, cuando la
destruccién de las células beta no es completa, este se
clasificara como DM tipe no insuiino dependiente hasta que

aparezca dependencia a la insutina ., reclasificandose entonces

2



s LM .no 1 Lusulino depundiente. (£)

FIRG U DMID.—- Es una entermedad de blances o poblaci1én con
mesicla  genética de raza hlanca, tales como los mnegros
americanns,. s rara en japoneses filipinos, chinos, asiaticos.,

indios americanos, nNegros africanos ¥ polinesios.{2)

[a Prevalencia en Estados Unides de tipo 1 DMID es de 260 por
cada {00,000 hahitante{.26%) de 20 afios de edad; aunque existen
pacientes que desarrollan la enfermedad después de los 20 afios
de edad, pero Su numero €s mMuy hajo para tener significancia
estadistica. En Inglaterra la prevalencia es de 220 por
100,000 habitantes (.22%) de 20 afios de edad. La 1ncidencia en

ambos paises cs de 3.7 a 20 por 100,000 casos al afio.(3)

Se ha enconirado asocjacidn de tipo | DMID con los antigenos
de histocompatibilidad HLA DR3 y DR4, encontrandose asociacioén
con uno de ellios en un 98¢ y con ambos en un 55 a 60%. El
complejo mayor de histocompatibilidad se localiza en el brazo
corto del cromosoma 6. los genes producidos en esta regidn
incluyen HLA ¥ moléculas de glicoproleinas gue son tocalizadas
en la membrana plasmatica de las ecélulas de los pacientes.
Ademas se ha enconirade aque ios pacientes con HLA LR2 presentan

cierta proleccién para desarrollar tipo | DMID.



Se¢ ha propuesto la participacion de virus en la etirologia de la
tipoe 1 DMIb, por su instalacion frecuente después de
infecciones virales como el sarampioén, rubéola, enfermedades
por citomegalovirus, influenza, encefalitis, polio, e
infecciones por virus de Epstein-Barr. Esta asocliacibén es aun
muy controvertida para diversos autores ya que algunos piensan
que ciertos virus pueden dar proteccitn a pacientes

susceptibles para el desarrollo de DM autoinmune.{l)

Tipo 2 DMNID.-Es el mas comin de los estados de hiperglucemia
existen en todas las poblaciones del! mundo. La prevalencia es
mayor en japoneses 1%, indios Pima de Arizona 40% y blancos )}
2 2%. Lla existencia actualmente de Ia tipo 2 DMNID en indios
americanos islefios del pacifico, aborigenes australiancs, e
indios asidticos se piensa se debe a cambios en el estiio de
vida que acompafia a la urbanizacién; come es la obesidad que

facilita la predisposicitn a este tipo de diabetes.

Incidencia.~ Los indios Pima tienen una frecuencia de 2630 por
100,000 casos al aifio. Este valor es 20 veces mayor dque en

blancos, en donde la incidencia es de 134 por 100,000 casos al

afio.



., <. than encontrado antigenos de histovompatibilidad on
hlancos, aunque en los indios pima se ha enconirade aumento de
HLA A2 en los pacientes diabéticos comparades con ios 1o
diabéticos. Datos semejantes se han encontrado en las tribus de

4frica del sur.{4)

CUADRO cLINICO:

TIPO | DMID:

Los sintomas son debido a 1a deficiencia hormonal y a cambios
bioquimicos gue inician un patron de deterioro patofisiologice
progresivo. La falta de insulina disminuye ta utilizaciéon de
glucosa ¥ aumenta ia secrecidn glucagon, esto ]leva a una
hiperglucemia ¥ glucosuria; la diuresis osmética progresiva

causa deshidratacion, polidipsia, polifagia vy perdida de peso.

Si este desequilibrio mno es controlado se presenta la

cetoacidosis, que suele aparecer con niveles de glucesa entre

300 y 500mg/dl.



TIPO 2 DMNID:

Generalmente los pacientes son asintomaticos ¥y el diagnostico
se hace por deteccién de la hiperglucemia o glucosuria en
exdmenes de rutina. Cuando ocurren sintomas generalmente son
después de una enfermedad intercurrente. Ocasicnalmente el
sintoma que se presenta es una complicacidn diabética como
neuropatia, gangrena o EVC.

La complicacion mds grave de este tipo de diabetes es el estado
hiperosmolar que se presenta con niveles de glucosa por arriba
de 500mg/di, llegande a alcanzar concentraciones hasta de
4R00mg/dl, gque es la cifra mas alta reportada hasta el

momento. (4,2)

COMPLICACIONES:

El noOmero de muertes en pacientes con DM resultan de las
complicaciones degenerativas de la enfermedad, asi como del
descontrol metabdlico y la repercusion de este en los

diferentes 6rganos y sistemas,.

Dentro de la patogénesis de estas complicaciones se han tomado
en cuenta 3 aspectos: 1) La glicosilacidn de proteinas 2) Via

del poliol 3) hipotesis hemodinadmica,



Ventru de estas complicaciones fenemos la afeccidn a ia
mirrovasculatura incluyéndose aqui la retinopatia, neuropatia
vy nefropatia entre otras. Asi como dafio a la macrovasculatura
que 1ncluye a la ateroesclerosis y sus secuelas como son EVC,

infarto, y gangrena.(2,4)

DIAGNOSTICO:

El diagn6stico no es dificil , los sintomas de: polidipsia,
poliuria, polifagia y perdida de peso, con elevacién de los
niveles de glucosa plasmatica son caracteristicos de 1la

enfermedad.

Cuando sec sospecha en un paciente asintomatico la existencia de
DM, ol primer examen diagnéstico es medir las concentraciones
de glucosa en el plasma. Si los valores no estan elevados, una

prueba oral de tolerancia a la glucosa puede ser realizada.

Otros procedimientos de menor confiabilidad son: la prueba
intravenosa de tolerancia a la glucosa, hemoglobina glicosilada

y engrosamiento de la membrana hasal del musculo capilar. (1}



TRATAMIENTO:

Insulina.- Existen diversas preparaclones que pueden ser

administradas en forma intravenosa, subcutanea o intramuscular.

a)Insulina de accién rapida que actua dentro de la primera hora

de su aplicacion.

b)Insulina de accion intermedia que actta de 2 a 4 horas de su

aplicacién.

¢)Insulina de accién lenta con un periodo de & a 12 horas de su

aplicacion.

d)Insulina de larga accién como la ultralenta y la combinacidn

insulina-protamina-zinc(PZI) con accioén de 14 a 24 horas.

La duracion y umbral de las preparaciones puede variar de

pacliente a paciente y de aplicacidn a aplicacién. (1)

Actualmente existen en experimentacion sistemas liberadores de
insulina, que contienen fragmentos de insulinomas humanos que
son implantados en la cavidad peritoneal de ratas, observandose
disminucién de la gluccsa a valores normales, peroc una VveZz

retirade el liberador se instala de nuevo la hiperglucemia.



iirn mediolo de experimentacién es el sistema en circuito
cerrado para glucemia, que consiste en un sensor colocado en el
tejido subcutanec del brazo que registra la elevacibn de
glucosa y a la vez libera la cantidad necesaria de insulina,

haciendo las funciones de un pancreas en forma artificial.

Asi como estos dos ejemplos existen otros como: liberacioén
controlada de insulina por implantes de matrices y aplicacién
Jde 1nsulina intranasal, lo cual da un futuro prometedor para el

control adecuado de la DM, {5}

Hipoglucem:antes orales.- No existe gran variacion en cuanto a
cstos compuestos, continuandose con el usc de sulfonilureas
(Acetohexamida, Cloropropamida, Tolazamida, Tolbutamida,
Glibenctamida, Glipzida ¥y glibornurida) vy las biguanidas que
cada vez son menos usadas por Sus efectos indeseables, como el

ricsga de producir acidosis lactica (fenfarmin y metformin).

Existen medicamentos en experimentacién como:

Acarbose.— Es un inhibidor de la alifaglucosidasa e interfiere

con la absorcién intestinal de carbohidrates , por lo que

disminuye la hiperglucemia postprandial.



Midaglizole.—-Es un hipoglucemiante que tiene acc1én antagounista
del adrenoreceptor alfa—2 ¥ estimula la secrecion de insulina

enddégena

Giglitazone.~-Produce una disminucién brusca de glucosa
sanguinea a los 2 dias de tratamiento a dosis de 100 mg/kg se
ha usado solo en animales con resistencia ala insulina. Sus
acciones son: aumentar la frecuencia de metabolismo de 1la
glucosa, lipogénesis, numeroc de receptores de insulina y la

respuesta del postreceptor a la insulina.

Modificadores del metabolismo de &cides grasos.— Al disminuir
ta oxidacién de acides grasos , aumenta la utilizacién de
glucosa. Esto ha llevado a la experimentacidén para crear
farmacos que produzcan esta accién y ayuden al mejor control de

la glucosa.

Etomoxir.- es un compuesto que disminuye los niveles de glucosa
per 1la via antes mencionads, a las 4 horas de su
administracién. Su utnico efecto secundaric es que aumenta los
niveles de acidos grasos circulantes, as{ como la concentracion
de triglicerides, por lo que se propone 1a utilizacién de 4cido
nicotinico para prevenir Ilas anormalidades de esfos ¥y

potencializar los efectos hipogiucemiantes del farmaco.

10



S ha ublilizado tratamiento 1nmunosupresor del tipo de la
Ciclosporina en DM autoinmune, pero los resultados no son del
todo satisfactorios y tomando en cuenta los efectos secundarios

de ta ciclosporina su utilizacidén en DM no es del todo

recomendable. (1,5)



1.2 MANIFESTACIONES CUTANEAS EN DIABETES MELLITUS

Durante las ultimas décadas numerosos autores han escrito sobre
la diversidad de alteraciones cuténeas que se presentan en el

paciente con diabetes mellitus,

Gilgor y Lazarus proponen que un 30% de los pacientes con
diabetes desarrollan patolégias de la piel, que puede ser un

indicador temprano o una complicacion de la diabetes. (1)

Con el fin de entender la fisiopatologia de estas
manifestaciones, se ha observado que Jla adminisfracion de
glucosa oral o intravenosa en un paciente sano produce aumento
en el contenido de glucosa en la piel , persistiendo més tiempo
que a nivel sanguineo. En ayunas una persona sana tiene en la
piel, de 45 a 50% del valor de su glucemia; encontrandose un
aumento de esta concentracién en los pacientes diabéticos y aun

més en pacientes con dermopatfa. (6}

Fusaro y Johnson afirman que existen variaciones dindmicas a
nivel enzimdtico que indican la posibilidad de que la piel
juegue un papel pasivo y active en la regulacion del

metabolismo hidrocarbonado del organismo.(7)

12



Vorbeesy v Mibutfo menciunan la importancia de la epi1dérmis en
la glurogenesis, glucolisis y ciclo de Krebs. La glucosa dentro
del queratinocilo esta expuesta a la accién de fa hexoguinasa
que la 1lransforma en glucosa—é6-fosfato para permitir su

utilizaci16n.(8)

Ademas de estas alteraciones a nivel tisular existen lesiones
vasculares, neuroldgicas y en el metabolismo de los lipidos que

se pueden traducir por manifestaciones cutaneas.

VASCULARES:

Microangiopatfa.—Se traduce de diversas maneras en la piel, de

las cuales mencionaré solo algunas,

Dermopatia diabética.- Ocurre en un 60% en hombres y 30% en
mujeres afectando la edad adulta principalmente ¥ su
frecuencia aumenta de acuerdo al tiempo de evolucién de la
diabetes. Se caracteriza por placas rojas que miden de 0.5 a
2.5 cm, miltiples, anulares y asintomaficas. Se localizan en
extremidades inferiores principalmente, aungque se pueden
encontrar en antebrazos, piernas y maleolos. Las lesiones sanan
de 1 a 2 afius dejando una cicatriz atréfica, hiperpigmentada,

anular ¥ en ocasiones con jigera depresién central.

13



Histologicamente hay atrofia epidérmica, acumulos de melanina
en la capa basal, engrosamiento de la pared de los vasus tanto
arteriolas como capilares de la dermis, hemosiderina y glébulos

rojos extravasados, asi como esclerosis difusa de dermis media

¥y profunde. (54)

Eritema erisipeloide.- Afecta pacientes de 1la octava década de

la vida con diabetes de 5 afios de evolucién aproximadamente.

Se caracteriza por aéreas eritematosas, bien circunscrita, que
afecta principalmente las piernas y los pies. En etapas mas
avanzadas puede presentar necrosis central, llegar a afectar

hueso y producir gangrena. (6)

Gangrena.- Es el resultado de 1la necrosis de tejidos secundaria
a inadecuada perfusién sanguinea que afecta principalmente
miembros inferiores y de estos los pies. Existen dos tipos de

gangrena:

a) Gangrena seca: debida a un bloqueo de vasos que ileva a una

falta de nutrientes y liquidos.

b) Gangrena humeda: por disminucién del gasto cardiaco

secundario a, falla cardiaca o disminuc:6n de la demanda de

ox{geno por infeccidn.



Lo paterona cs SGostees wmas comin en diabéticos que en no
diabéticous siendo la del lipe himedo la mas comin. El cuidado
de los pies en el paciente diabético es esencial, ya que una
simple tifia de los pies puede ser la puerta de entrada para la
produccién de gangrena. Aunque los pacientes diabéticos pueden
tener ateroesclerosis, la microangiopatia es la etiologia

principal de esta complicacién. (6)

Macroangiopatia.— Se incluyen ecntidades donde el dafo e5 wmas
¢extenso por el calibre de los vasos afectados. Mencionando
algunas de estas manifestaciones tenemos: Piel atrdiica,

perdida de pelo, distrofia ungueal, pies frios y palidez.(7)

Atercoesclercsis.— La acumulacion de ateromas en las paredes de
medianos y grandes vasos dan manifestaciones como: Claudicacién
intermitente, deolor intense en reposo, disminucién de la
temperatura, disminuci6n de la fuerza muscular y palidez de una

o ambas exitremidades inferiores.(6,%)



NEUROULOGICAS:

Se ha visto que la neuropatia es el resultado de la alteracidn
a nivel de la vasanervorum, del dafio de las cétulas de Schwann
y de la capa de mielina de los nervios. Dichas alteraciones s¢
manifiestan ¢linicamente comea hiperestesias v

parestesias. (6,10)

la incidencia de neuropatia cn el diabético es de 10.5% de los
casos. E1 hallazgo principal de ia neuropatfa periférica
avténoma son las aiteraciones en la sudoracidén; observindose
hipohidrosis en algunas regiones e hiperhidrosis en otra como

factor compensatorlio.

En casos severg se presenta el sindrome de simpatectomia, que
se manifiesta por ausencia ftotal de la sudoracitn, piel

caliente, eritematosa e hipertermia.{11,12)

Mal perforante plantar.- 3e presenta por perdida de ia
sensibilidad y suele iniciarse con pequefas ampollas o©
callosidades, localizadas por debajo de los dedos y a nivel de¢
metatarsianos en arcas de friccioén del calzado. Si no se trala
adecuadamente puede acompafarse de abscesos y osteomiclitis. El
padecimiento mejora con el control de 1a diabeles ¥ ct

tratamiento de ia infeccidn agregada. (13)
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Pre drabet oo, Aun cuando las complicactiofnes vasculares son en
sran parte las causantes de ias manifestaciones en los pies, la
presencla de neuropatia autonémica, motora y sensorial produce
gran numero de complicaciones como: celuli1tis, fisuras e
infeccion de teyidos. Clinicamente tos pacientes presentan
parestesias, sensacion de guemadura e inhabilidad de distinguir
enlre irio y caler por lo que pueden sufrir traumatismos en los
pires sin  percatarse, liegando a producirse lesiones tan
sxtensas y graves que llevan a ia amputacion de la

cxtremidad,. (6,9)

INTLCCIOSAS:

Anles de la existencia de insulina vy los antibidticos la
presencia de infecciones cutancas como furuncuilosis, carbunco,
erisipelas y dermatofitosis, era mis alta en el paciente
diabhetico que en el no diabético. Hloy en dia algunos aulores
prensan gue soio 1as infecciones del tracto urinarice, s0n las
wAs comunes en el diabéticoe y otros mencicnan  que las

(nteceianes culdneas ocupan el primer lugar.

T«
il

cpartivular las infecorones a cualquier nivel 2o el dionftico
1

S0 AN diticiles de tratar qgue en el paciente no
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Se sugiere que el aumento de las concentraciones de glucusa en
la dermis de los pacientes diabéticos, ocasionan que exisia
mayor numero de bacterias en la piel de estos, ocasionande con
frecuencia furunculosis e infecciones de los pies entre otras.

Los microorganismos ~mis encontrados en la piel de estos
pacientes son los mi¢rococos del grupe 7, difteroides ¥y en

menor proporci6n estreptococo, gram negativos y levaduras. (55}

Otras causas de la presencia de estos microorganismos en la
piel, son los trastornos inmunolégicos asociados a alteracidn
en e}l metabolismo de 1los carbohidratos, quimiotaxis de

neutrafilos, fagocitosis e inmunidad mediada por células. {16)

La glicosilacion no enzimatica de un gran numero de proteinas
se considera muy significativo en el desarrollo de
anormal idades cutaneas. Dentro de las proteinas que safren
glicosilacién no enzimatica se encuentran: hemoglobina,
albomina, cristalino, colégena, tendén ¥y proteinas de membrana

de las células rojas sanguineas.(l7)

Bacterias.-Se ha vistoe un aumento en 1a frecuencia de
infecciones debidas a bacterias en pacientes tratados con

insulina .



candildosis.—ks  de las infecclones mas [1ecuentes en  los
diahéticos descompensados ¥y se ha vista en ocasignes Como una
manifestacidén que anticipa ia presencia de la diabetes. La
lncatizac16on de la candidosis no varia coen respecto a otros

tipos de pacientes.

Micusis.- La infecci16n por hengos es tan comin en la pobtaci1dn
normal que es dificil decir que estas 1nfeccirones tienen un

significado especial.

ludependientemente de esto la infeccidn por hongos tiene gran
imporfancia ya que puede ser una puerta de entrada para olros

microorganismos. (9,16,18}

La instalaci6én y gravedad de las infecciones esta en relacién
estrecha a la concentracidon de glucosa, ya que se ha observado
que entre mayor sea la glucosa plasmética mayor seré el riego
de adquirir una infecci6n més grave; tal es el caso de la
mucormicosis que se presenta en pacientes diabétices coh

rotoacrdosis - (11)

Fritrasma.— Es una 1nfeccit6n causada por Corinebacterium
minull ss1Mum que se asocia con diabetes y obesidad. Consiste en
una piaca bien definida café oscura, con escama fina, afecta

priocipalmentie regiones intertriginosas, ingle y axila,
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El1 diagn6stico se realiza clinicamente siendo de ayuda el uso
de lampara de Wood, observandose una coloracién rojo coral
fluorescente y por presencia de bastones ¥ filamentos gram

pasitivos en material removido por cinta adhesiva o cultivo en
medio especial. El tratamiento de eleccidn es la erilromicina

o tertraciciina por 10 dias o 2 semanas.(6,19)

Virales.— EIl paciente diabético descontrolado es WUy
susceptible a infecciones virales comc herpes simple, herpes
z6ster y molusco contagioso. Virosis que toman formas graves ¥y

diseminadas de dificil control ¥y recurrencias frecuentes.

Existen un gran numerc de manifestaciones cuténeas- que parscsn
ser resultado o estar fuertemente asociadas con la diabetes

como S5On:

NECROBIOSIS LIPOIDICA (NL):- Originalimente la NL fue asociada
dnicamente con la DM, ahora se sabe gue esta N0 &5 exclusiva

del diabétice y su frecuencia en este es baja {0.3%).
Muller encontrd en su estudio que de 171 paciecntes con NL. 62%

tenian DM y el resto tenfan historia de diabetes quimica ¢ de

diabetes familiar.{20)
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i Lot s ynavianl COmo papulas eritematosas. hicn
Cir.nnecritas ¢on escama fina en la superficie, posteriormente
ta le-s16n se  torna  ndédular. dura depresible, serosa, de
enlaracior  caflé amarillenta, centro atrafico ¥ con
telangiectasias en la superficie. Dicha les1on puede ser desde
pocos hasta varios centimetros de diémetro ¥ ocasijionalmente
agreparse ulceras secundarias a traumatismos menores. (6,%,10)

Puedsn localizarse en extremidades inferiores, MANQS ,

antehrazoes, abdomen ¥ cara. (21}

la histologia revela zonas dc engrosamiento € hialinizacidon de
colégens, rodcada de  histiocitos, linfociios, células
epiteliordes ¥ ceiulas gigantes; las paredes de los vasos estan
enprosadas, oclujidas ¥ el cdema de células endoteliales puede
ser prominenie, {22} Las lesiones iniciales muestran vasculitis
neutrofilica necrotizante. progresandce a degeneracion de
cuoladgena ¥ destruccion de ancxos. La dermis superior contiene
depbsitos de grasa que dan la coloracién amarillenta a la
lesi16n. Histologicamenie es similar al graunuloma anular ¥

nodulos reumatordes. (0)

i Viman concontré en esludios de snmunocf luorescencia directia
diraeatos de IgW,Iga vy C3 en forma granular oo la paven e log
W .4 5 . sSugiriendo gue ung vasculttis mediada por anticuerpos

(e, aede ser el gvento intcial de ia NL.
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Alternativamente complejos Ag-Ac pueden ser formadus en la
pared de los vasos de una combinacién de Ac circulante con
produccién local de antigenos(Ag) tisulares generados por
procesos de necrobiosis, en este caso una reaccion local
semejante a la de Arthus puede producir dafio celular. S5i los
anticuerpos detectados fueran resultado de la circulacion de
complejos inmunes la naturaleza del antigeneo saria
desconocida. (22) Tomando en cuenta que en el paciente diabético
existen anticuerpos gue se unen a la insulina y a las células
de los islotes del pancreas, se puede inferir que dichos

anticuerpos son los gue afectan los vasos sangufneos dérmicos.

El principal diagnastico diferencial tanto c¢linica comoe
histopatologicamente e incluso por inmunofluorescencia es con
el granuloma anular, ya& que ambos tienen granulomas
necrobiéticos en palizada ¥ depositos de IgA,IgM vy C3 en la
pared de los vasos dérmicos. Una técnica para hacer la
diferenciacion entre estas dos entidades , es determinar la
proteina S100 en epidermis ya gue se ha encontrade mayor nlmero
de células dendriticas epidérmicas positivas a esta proteina en

la NL comparada con el granuloma anular y la piel normal. (23)

Se ha observado asociacidén frecuente de NL con granuloma anular
en un mismo paciente(22) asi como NI, con manchas pigmentadas

pretibiales{24) ¥y sarcoidosis sistémica. {25}
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fnra ! mancio de la NL s han postulado varios esquemas Como
cortic, »sternides intralesionales, agentes anti1tromboticos,
pentoxaifiiine (26} ¥y 4acido salicflico solo o en combinacién

con dipiridamol, nicotinamida o clofazimina. Todos los esquemas

cun resultados poco satisfaclorios. (27)

AMPOLLAS DIABETICAS:— Se presenta mas en pacientes con diabetes
de larga evolucion . Se caracteriza por ampollas de contenido
seroso, tepsas, uni o bitaterales de 0.5 a 3 cm de diametro ,
localizadas principaimente en superficie plantar de los dedos
de los pies o parte lateral de los pies, aungue pueden
localizarse tambi1én en mancs ¥y piernas. Son asintomaticas ¥

curan de 2 a 6 semanas.(28)

Se ha observado que la formacion de ampolias es secundaria a

microangiopatia, con fragilidad de la yvasculatura. (29)

No existe correlacidn con el tiempo de evolucidn de la diabetes
v la aparicion de ia ampollas. Ya que se ha visto en diabéticos
con padecimiente de 3 a 20 afios de evolucion. En otros las
ampolias han llevado a la sospecha del diagnéstico de DM
conprobandose este més tarde. (29,30}

flistologicamente son ampollas subepidérmicas con
recpitelizacion temprana dando la apariencia de localizacién

iniracprdérmica, {%,31),
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La inmunoflucrescencia muestra depositos de I1gM, complemento ¥
fibrinégeno al rededor de los vasos, 1o que sugiere que la
vasculitis mediada por inmuncglobulinas esta implicada en la

patogénesis de este padecimiento. (32)

Se han reporfado 3 tipos de ampollas en los diab&ticos: a) La
clésica que cura sin cicatrizacidén b) La cicatrizal que deja
ligera atrofia. Generalmente son ampollas hemorragicas que seé
presenta en pacientes de avanzada edad (40 a 75 afos) y con
neuropatia periférica. c)Ampollas no cicatrizales que aparecen

sobre aéreas expuestas al so0l.(6)

lLas ampollas deben ser tratadas con drenaje a través de una

incision quirurgica pequefia. (9)

GRANULOMA ANULAR:- OQcurre principalmente en nifilos y adultes
jovenes, Se caracteriza por pépulas firmes color piel
confluentes que se disponen en forma de anillo peguefo, en
ocasiones las papulas pueden tornarse eritematesas. Se
localizan principalmente en extremidades. Sus variedades
clinicas incluyen formas: Localizadas, diseminadas, actinicas,
perforadas ¥y subcuténeas.(6,33,34,35)

Histologicamente se observan aéreas focales de colégena

degenerada en dermis rodeada por células mononuclearcs en

palizada,. (35}
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to eeludios de rmeunohrstoquamica las [1bras de coldgena estan
separadas  por material mucinoso que  5¢ tife con hierro
coloidal, azul alcian a ph3. Al rededor de la colégena alterada
«r encuentran histiocitos, linfocitos y fibroblastas que se¢
dis{ribuyen a 1o largo de las células perpendicularecs a los
haces de coléagena, dando el aspecto en palizada. La tincidén
para mucina puede ser una de las principales diferencias entire
granuloma anular ¥ NL, ya que en esta dltima es negativa. Al
jgual gque esta, la tincidn dérmica para fosfatasa alcalina se
ha reportado negativa para granutoma anular ¥ poesitiva para

NL. (345

Recieniemente se ha encontrade asociacidén de granuloma anular

con los antigenos de histocompatibilidad HLA BW35. (34)

Se han utilizado muchos tratamientos aun cuando este no es

necesarioc por la resolucidm espontanea frecuente. Los
tratamientos utilizados soN: mercuriales, yodo, dcido
salicilico, Rx, electrocuagulacién, escisidn quirurgica,

crioterapia, oro, arsénico calciferol y antihistaminicos, con
resultados variables. Ei tratamiento mas utilizado hoy en dia
<un los corticoesteroides tépicos o intralesionales. El yoduro
de potasio se ha reportado ser de ayuda para los casos
deseminados a dests semejantes a 1o0s utilizados para ia

csporoliicosts. (36
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ESCLLELDIMA:- S¢ caracleriza por engrosamiento de ia piel del
cuellto, parte superior del dorso con extensidn ala regi1én
deltoidea y regién lumbar. La causa es desconccida aunque pucde
ser debida a cantastesis acelerada o degranulacidn retardada en

la dermis refticular como reemplazo de la grasa subcutanea. {37)

El escleredema se presenta principalmente en el adultao
diabético insulinodependiente y con sobrepeso. La lesidén es
permanente, causa limitaci16n de movimientos ¥ no existe

tratamiento especifico.(9)

Se presenta frecuentemente después de una infeccidn
principalmente por estreptococo ¥ microarganismos semejantes al
corinebacterium.(6,38) Histologicamente se ohserva
engrosamiento de la dermis reticular, edema de la coléagena
separada por sustancia fundamental. Las fibras colégenas pueden
reemplazar tejide celular subcutanec.{6) Se ha observado
relacion entre DM ¥ crecimiento de tejido conectivo

relacionado con la edad de la coldgena humana. (40) .,

Los tratamientos no han dado buenos resultados, se han
intentado administracidn intralesional de insulina,
hialuronidasa y triamcinolona. Los tratamientos

hipoglucemiantes no producen ningdn efecto sohre las

lesiones. (39)

26



Tetad: . Lo watro han revelado un aumento en la secrec1oén ¥
biosintesis de cofagéna en cultivos de fibroblastos con alto

contenitdo de glucosa. (40)

Perrier et al mostraron que en escivirdema diabeticorum hay
condensacion de la colagena dérmica que s¢€ describe como
degeneracion hislina” asoclada con evidencia bioguimica de
seunulo de colagena tipo 3 en dermis. Estas anormalidades
biogquimicas podrian Ser la razoéon del engrozamiento ¥y

contracturas articulares vistas en algunos diabéticos. (40)

ACANTOSIS NIGRICANS {AN) H Son placas simétricas,
aterciopeladas o VErTuUCoOsas, hipergueratosicas e
hiperpigmentadas, en axila, nuca y Aaereas fiexurales. Puede
preseniarse TOMO una mancha hiperpigmentada nasta un
epgrosamiento papilomatoso, afectar pocas aéreas o todes los

espacios intertriginosos, incluyendo mucosas, palmas ¥ plantas.

Histologicamente se observa hiperqueratoesis, papilomatosis,
arveas de acantosis alternada cen sreas de atrofia y acumuios de

melanina en la epidermis basal.

1a AN s¢ ha asociado con transmision autosdémica, anormalidades
genétlcas, med 1camentos, malignidad ¥ patologias

endacrinas. (41}
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Los casos asociados a malignidad se ha visto en pacientes de
edad media y mayores de 35 aflos, en estos casos se caraclieriza
por afecci6én extensa ¥ tendencia a afectar lengua ¥ labios
superiores, en ocasiones se acompafa de hiperqueratosis de
palmas y plantas , signo de Leser-Trelat o prurito generalizado
e hiperpigmentacidn.(41)

Los principales tumores malignos con los que 5S¢ asocia son:
adenocarcinoma gastrico en hombres, ovarios y dtero en mujer.

En ocasiones la acantosis desaparece Uns extirpado el

tumor. (19,56)

Recientemente se han encontrade 2 sindromes que asocian
resistencia ala insulina y AN:

a} Se encuentra en mujeres jovenes con signo de virilizacion a
crecimiento acelerada. Postulandose la probable existencia de
un defecto gepético en el receptor de insulina o en un
postrecepter.

) Se ha viste en mujeres de cdad avanzada con =signos de
disfuncién inmunclégica en quienes se ha encontrado un Ac

antireceptor de imsulina.(42)

La participacion de la insulina en la produccién de AN se ha
comprobado por la existencia de receptores clésicos de insulinsa
y receptores de factores de crecimiento semejantec a la insulina

en cultivos de fibroblastos y queratinocitos. (43,44)
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Fafati. s o vivo han demostrado que la ansulina puede atravesar
1 union  dermo-epirdérmica ¥ alcanzar lo queratinocitos

Lntortiriendo en su crecimiento ¥ preliteracion. {45,38)

DEFRMATOS TS MENOS FRECUENTES

10l amarilia.- Se ha visto carclenemia ef el 50% de los
pacientes dirabeficos, mantfesiandose clinicamente como
coloractan amariila de la piel, principalmente de cara, palmas
¥ piantas. Estos carotenos tienden a concentrarse en Areas de
gran act:vidad sebacea v con cstrato cérneo grueso. Podria
pensarse gque ia concentracion de carotenos se deba, a el
aumento de estos en la dieta del diabéticoe lo cual aun no ha

podido ser corroborado bioquimxcamente.(6)

NYantomas eruptivos.-— Se asocian con hiperlipemia,
mipertrigliceridemia ¥ glicosuria, se observa en brotes de
papulas amariilas con eritema en la periferia, se localizan
princtpalmente en rodilla, codos, dorse, nalgas ¥ tronco. (46)

Histolougicamente se observa en dermis acumuics espumoso de
histioc:los cargados de lipidos e infiltrado 1nflamatorio de
lintocitos v neutréfilos. Esto es debido ha que Ila
11puproie1nl1pasa{ enzima responsabie de tiberar dcidos grasos
de trigliverados) depende de los niveles adecuados de insulina

para su actividad. En pacientes insulino dependientes disminuye
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la lipopraoteinlipasa dando lugar al acumulo de trigliceridos en
suero ocasionando la produccidén de xantomas eruplivos, las
lesiones se resuelven cuando se controla el metabolismo de los

carbohidratos. (6,46)

Prurito.- Bs considerado un sintoma clasico de la d.abetes.

Teoricamente la disminucion de la funcién nervieosa autdnoma
1leva a hipohidrosis, lo cual disminuye la humedad de la piel
y con esto la presencia de zxerosis y prurito. Cuando el prurita
es en regioén genital, generalmente se asocia a candidosis que
esta en estrecha relacién con el descontrol metabélico e

inmunosupresion. (6,9,11)

Existen ademés dermatosis ocasionadas por el tratamiento como

son.

Lipedistrofias: a)Lipoatrofia.- Es una depresidén de la piel
normal que aparece e€n diabéticos insulino dependientes, en
sitios de aplicacién de insulina. Con el desarrollo de insulina
mas altamente purificada 1a frecuencia de estas anormalidades
es cada vez menos frecuente. Su etiologia es desconocida , se
piensa que pueda existir una participacion inmunoloégica-

b} Lipohipertrofia.— es un aumento de volumen en sitios de
aplicacién de insulina. Es mas frecuente en hombres y se

observa principalmente como un depdsito de grasa subcutanea.
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[.as lesiones aparecen en sitios  yue constantemente son
inyectados prabablemente por csiimulacion de la insulina en el

crecimiente del tejido adiposo.

f.a prevencion y tratamiento de la lipohipertrofia es informar
a1 paciente 14 neccsidad de rotar los sitios de aplicacién de
insulina. Solo que los pacientes generalmente prefieren
continuar administrando la insulina en estas aéreas ya que
existe hipoestesia. Is importante saber que la absorcién en
estas aéreas esta disminuida lo que puede afectar el buen

control de la diabetes.{(47)

Otros efectos de la insulina son las recacciones atérgicas que
vap desde reacci6n local (edema y ardor) hasta anafilaxia ¥y
angioedema, esta nllima se presenta en pacientes que inician

tratamiento después de un periodo de suspension. (9)

Los hipoglucemiantes orales también pueden causar efectos

indeseabies que se manifiestan por cambios cutdneos:

Tolbutamida.-Causa conunmente urticaria en un 5% de los
pacientes, eritcma leve generalizado o una erupcion
morbilitorme, asi como fotosensihilidad al igual gue otras

enlionilureas.,
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Cloropropamida.— puede causar fotodermatitis, erstems
polimorfe, erupcion maculopapular, urticaria, prurito, porfiria

y erupgién liquenoide. (6)

Se han reportado otras dermatosis v sindromes asociados con DM
en un nimero menor y en ocasiones caso aislados, que pueden ser
solo asociaciones considentales como: Vitiligo, liguen plano,
piel cerea, eritema migratorio necrolitico, dermatosis pustular
subcorneal, sarcoma de Kaposi, sindrome de Werner y anticuerpos
anticardiolipinas, Sindrome de Cushing, porfiria cuténes tarda,
sindrome de Archard-Thiers y hemocromatosis.

(2.6,48,49,50,51,53,57)



CAPITULO II.

\ANIFESTACIONES CUTANEAS ¥4S FRECUENTES EN PACTENTES DIABETICOS

DEL HOSPITAL DE ESPECIALIADES CMN SKAI.

2.1 JUSTIFICACION.

Fn el hospital de especialidades del centro médico nacional
siglo XXI(CMNSXXI), no existen reportes gque nos 1ndiquen cuales
corr las manifestaciones cutaneas m&s frecuentes en 1los
pacientes controlados en esta unidad. Dicha observacién nos
llevo & la realizacién del presente estudio, teniendo como
objelivo canocer las manifestaciones cutdneas méas frecuentes en

el paciente diabético controlado en esta unidad.
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C2 MAGLRIAL b MELODOS

Loo pacitntes revisadas pertenceen d la clinica de diabetes del
werviero de endecrinologra de esle haspital. Seolo se incluyeron

par1cntes e la vonsulta externa de dicha clinitca.

{a~ pactenles eran  cnviados de la consulta externa de
cndocrinnlogia a la consulta externa de dermatologia, donde se
lis realisaba una txploracidn fisica completa aun cuando el
paciente ne manifestara ninguna dermatosis. Se llevo una hoja
de registiro por paciente la cual era llenada por el médico
envargado de ja exploracion fisica . En la hoja se registraban
ius s1guientes datos nombre, edad , sexo, tipno de diabetes,
tieapo de evolucion, tratamiento actual, requerimiento de
insulina y glucemia. En fa misma hoja se encontraban un listado
de dermatosis mas frecuentes en los diabéticos basada en ia

literatura existente. (Figura 1)

se renlizaron exAmenes de laboratori1o para cada caso  en
particular , al igual que control fotografico,

Yia s inctuyeron  pacientes  con neoplasias, tratamiento
THNUNOSUPresnr, quimioterap:a, radioterapia, enfermedades
hematologieas  {leucemias)., € insuficiencia renal de otra
¢liologia. Ya gue cada una de estas puede dar manifestaciones

cutatteas por s1 osoclas.



[TIGURA o

INSTITUTO MEXICANO DEL SIEGURO SCUCIAL
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO KXI
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES "DR. BERNARDO SEPULVEDA”
SERVICIO DE DERMATOLOGIA Y MICOLOGIA MEDICA

DERMATOSTS MAS FRECUENTES EN PACIENTES DIABETICOS
HOJA DE REGLSTRO

WMBRE L ___CEDULA ___
{hAD . . . SEXO .
TI11O DE DIABETES . __ TIEMPO DE EVOLUCION _ o
RATAMIENTO ACTUAL ~ __ . . I

[LQUERIMIENTOS DE INSULINA - . - GLUCEMIA . .
f
- CAUSAS
[NFLCCIOSAS NO INFECCIOSAS AUTOINMUNES SECUNDARIAS A
. TRATAMIENTO
loliculitis Intertrigo Escleredena Lipoatrofia
Turwnculusis Y¥al perf. platar Vitiligo Lipchipertrofia
ket ima [Ilceras Fofosensibilidad
Erisipela Comp. de pierna Toxidermia med.
Celulitis Necrob. lipoidica
Eritrasma Xantomas
Candidosis Acant. nigricans
Mucourmicosis Prurito

Criptococosis Piaforesis
Aspergilosis Ampolta diabética

angrena Hiperq. plantar
Onicomicesis Granuloma anular
Tinea corporis | E. erisipeloide
Tinea pedis Bubcosis diabética

Piel cérea
Liguen plano
Xerosis

(tras dermatosis no incluidas
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c. 3 RESLLIALOS

Se revisaron un total de {00 pacientes 62 mujeres ¥y 38 hombres,
con cdades de 18 a 76 arfos (edad promedio de 47 afios), en un
periodo de 6 meses (Marzo-Agosto de 1993). 22 con DM 1 y 78 DM
3. Il tiempe de evolucidn se dividio de la stguiente manera:
menores de 10 afios con un total de 45 pacientes, de 11 a 20

aflos 33 pac. 2t a 30 afios 19 pac. y mas de 30 afios con 3 pac.

La glucemia encontrada al momento de la exploracidn se registro
de 1a sigurente manera: menor de 175 con 46 pac. 176 a 250 con

30pac. y més de 250 con 24 pac.

De los 00 pacientes el 70% habian requerido por lo menos en
una ocasién de la aplicacion de insulina para el control de su

diabetes.

Los tratamientos recibidos al momento de la revision fueron los
sigulientes: insulina 54 pac. glibenclamida 3§ pac. Tolbutamida

1 pac. cloropropamida 1 pac. ¥ dieta 7 pac.

ta dermatosis encontradas fueron divididas en 4 rubros segun la
ctiologi{a: Infecciosa, ne infecciosa, autoinmune ¥ secundarias
al tratamientio, encontrandose los porcentajes mencionados en la

siguiente figura.
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FIGURA. 2. CLASIFICACION
DE DERMATOSIS

PORCENTAJE

i s

CAUSAS DE DERMATOSIS

r— - - T oemmTTm o e
i Il INFECCIOSAS CZANO INFECCIOSAS
} 7] AUTOINMUNES SEC. A TRATAMIENTO

El porcentaje en base a 215 padecimientos
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De las dermatosis encontradas las de causa infecciosa fuexron
las mas frecuentes y de estas las onicomicosis (17.6%) ¥ {inea
pedis (17.2%) observandose que el descontrol de 1la glucoesa

inftuys en la presencia de la mayoria de estas dermatosis.

{TABLAI)
TABLA 1. PADECIMIENTOS INFECCIOSQS
INFECCION NUMERO DE CASOS PORCENTAJE®

Onicomicosis 8 17.6
Tifia de los pies 37 17.2
Foliculitis 20 9.3
Tifia del cuerpo 5 2.3
Candidosis 4 1.8
Furunculosis 2 .9
Gangrena 1 0.4

3 Ll porcentaje es en base al nomero total de padecimientos que
fué 215.
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Be  lan  tausas 0o
trecuencia (26%)

infecciosas  la
como se oghserva en

serosts fue

TABLA 2. PADECIMIENTOS NO INFECCIOS0S

la de
la si1guiente tabla.

mayor

| CAUSAS NU INFECCIOSAS

NUMERD DE CASOS PORCENTAJE

I

Xeros1s 56 26.0 ]
Prurito 8 3.7 ]
Hiperqueratosis plantar 7 3.2
Necrobiosis lipoidica 6 2.7
Ulceras 3 1.3
Complejo de pisrna 2 0.9 ]
 Diaforesis 2 0.9
Intertrigo 1 0.4
Mal perforante plantar 1 0.4
Piel cerea | | 0.4
Las de causa autoinmune fueron las de menor frecuencia
encontrandose solo 4 pacientes 3 con escreredermia y 1 con
vitiligo.
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Secundarias =zl tratamiento se encontraroa 4 casos de
lipocatrofia . 8 de lipohipertrofia y un caso dc¢

fotosensibilidad por glibenclamida.(TABLA3)

TABLA 3. DERMATOSIS SECUNDARIAS AL TRATAMIENTO

DERMATOSIS NUMERO DE CASOS PORCENTAJE
Lipoatrofia 8 3.7
Lipohipertrofia 8 3.7
Fotosensibilidad { 0.4

Ademas de las dermatosis mencionadas gque sSON basicamente las
reportadas en la literatura, se cbservaron dermatosis de las
que se tiene poca informacidén de su asociacidn con ta DM como
alopecia difusa, verrugas vulgares, rosacea ¥y iupus
eritematoso sistémice (TABLA 4). Las diez dermatosis mas

frecuentes encontradas se describen en la tabla S.
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14BLA 4. DLERMAIOSIS MENOS FRECULNTES

1
L DERWATOSTS ! NUMERO DE CASOS
- 1
._"'\!.i),"[‘( 14 difusa ) L ' . 4
|
Veriugas sulgares i 3
]
| Queratosis pitac 3
Rosacea ) 2
- B .
Paoriasis } P
Jpsnriasis S R . — _
Verrugas planas I 2
. 1
Pibromas laxes [ 2 ]
T |
lupus evritemnioso spsiémico | 2
f
Onicogritosts i 2

1ABI A S. DIEZ DURMATOSIS MAS FRECUENTES

I
DERMATOSIS | NUMERGO DE CASOS PORCENTAJE

Xvrosis l 56 26.0
Onicomicos:s a8 l 17.6
Tina de los pies 37 17.2
Feliculit:s 20 | 9.3
Prur:to g ! i 3.7
| Lipoatrofia 8 3.7
i Lipohipertrot.a ‘1 8 3.7
Mlhpvra;m-ralams plantar i 7 3.2
’j‘j!’lfl(lh.l_i't_‘xml_\ ltpoidica } [ 2.7
Iinn del cuerpo . S 2.3
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2.4 DISCUSION.

La DM es una enfermedad metabélica que afecta miltiples 6rgancs
dentro de los cuales se encuentra la piel. Existen en la
literaturs numerosos articulos donde se especifican, cuales son

les padecimientos dermatolégicos que se asocian con la DM.

En México existe una prevalencia del 2 al 4% de diabetes en la
poblacién total y su relacién con manifestaciones cutaneas no

ha sido aun determinada.

Existen 2 estudios de manifestaciones cutaneas en el paciente

diabético:

Breicare en 1975 estudio 50 pacientes diabéticos en el Centro
Dermatol6gico Ladislao de la Pascug, reportando que un 0.48% de
los pacientes con DM presentaban manifestaciones cutdneas,
dicha frecuencia tal y como ella lo refiere es muy baja, ya que
en el Centro Dermatolégico Pascua no cuentan con un servicio de
Endocrinclogia donde se pueda tener un numeroc considerable de
pacientes. En dicho estudio los padecimientos més encontrados
fueron los del tipo infeccioso con una incidencia de 78%,

predominande las de origen micético con un 32% siendo los

hongos mas comunes: el Trichophyton mentagrophytes, T, rubrum

y Candjda albicans.(39)
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Moreno en 1985 en el lospital General de México, estudio 100
pacientes diabéticos encontrando una incidencia de 79% de
manifestaciones cutdneas. Las dermatosis mas encontradas fueron
d¢el tipo infeccioso en un 38.8% y de estas el 25% de origen

micatice, el agente mas frecuente fue 1a Candida albicans. (60)

En nuestro estudio de los 100 pacientes revisados el 100%
prescntaron manifestaciones cutancas, € incluso la mayaria tuvoe
mais de una dermatosis. Los resultados encontrados fueron muy
semesantes a los descrites en los 2 trabajos citados.

Las enfermedades infecciosas predominaron con un 49.7%, con un

19% de infecciones micdticas.

ios ires estudic concuerdan en cuanto a que los pacientes
diabéticos son muy susceptibles de presentar manifestaciones
cutaneas, entre las cuales las de causa infecciosa son las mas

frecuentes, sobresatiendo en estas las enfermedades micoticas.

la relacién de enfermedades micGticas principalmente de los
pres que fueron las més frecuentes en nuestro estudio y la DM,
no es del todo confiable, ya que en la Ciudad de México existe
una prevalencia del 5t.3% de dermatofitosis en la poblacidn
cana, esto debido al uso prolongadc de zapatos cerrados y a la

humedad yue esto ocasiona. {61)
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La i1dentificacitn de las dermatosis que se asocian con DM es
importante, ya que existen dermatosis que se presentan antes de
gque la DM se manifieste como son: necrobiosis lipoidica,
granuloma anpular diseminado y candidosis recidivante,.
Permitiendo su sospecha clinica oportunamente. Asi como otras
que son secundarias al desconirol de la glucosa o al

tratamiento para el control de la DM.

El aumento de los niveles de glucosa, lleva a una disminucién
de las defensas del organismo, produciendo un ambiente ideal
para el desarrollo de hongos, bacterias y virus. Por lo tanto
un buen control de la glucosa puede mejorar o prevenir la
instalaci6n de infecciones producidas por estos

microorganismos.

Existen otros padecimientos en los cuales el control de la
glucosa no influye en su presentacion o desarreollo come son: la
Necrobiosis lipofdica y el Escleredema, de las cuales no Ss¢
conoce su etiologia, estipulandose que pueden ser enfermedades

mediadas por complejos Ag—Ac.

El presente estudio nos avuda a confirmar la existencia de
manifestaciones cutaneas gue se asocian con DM, y nos ensefla
que todos los pacientes diabéticos presentan por lo mencs una

dermatosis, lo cual es de gran importancia para el buen contraol
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del paciente diahético, ya que cualquier lesitn de la piel
puede ser la puerta de entrada de algin microorganismo, que

lleve a un descontrol metab6iico del paciente.

n nuestro estudioc como se puede observar no existieron
infecciones graves como mucormicu..” © criptococosis que se han
reportado en la literatura se asocian comunmenie con DM. Esto
Jdebido a gque los pacientes estudiados provenian de la consulta
externa de la clinica de diabetes y estos dos micreoorganismes
se presentan en cuadros de cetoacidosis o inmunosupresién

severa, los cuales no presenfaron nuestros pacientes.

De las dermatosis asociadas con el tratamienio las producidas
por el uso de insul:ina fueron las mas frecuentes, ya gue esta
al ser aplicada constantemente en un mismo sitio puede producir
lipohipertrofia, por estimulacién del tejido adiposo aumentando
su proliferacién. Esta manifestacion es de diffcil control ya
que la gran mayoria de los pacientes a pesar de que se les
indique la rotacion de los sitios de aplicacién de insulina,
prefieren la administracion esta en los sitios hipertréficos
que son hipoestesicos y no causa molestia al paciente,

En el caso de la lipoatrofia la causa es desconocida y se ha
peasado que esta tenga alguna relacion con el uso de insulina
de baja calidad, ya dque su frecuencia ha disminuido con la

~lahoracion de nuevos preparados de insulina.
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CAPITULO III.

CONCLUSTONES

|. Con el presente estudio concluimos que la diabetes mellitus
se asocta COn un gran ntmero de manifestaciones cutdneas que

pueden ser graves si no se detectan a tiempo.

2. Todos ios pacientes diabéticos presentan manifestaciones
cutaneas.
3. Es importante la revisién completa y perid6dica de 1ios

pacientes diabético con la finalidad de detectar estas
dermatos1s tempranamente y evitar complicaciones que lleven a

mutilacién del paciente.

4, E! control estricto de la diapbetes puede prevenir la
instalacion, producir curacién y evitar complicaciones de
algunas dermatosis , principaimente las de origen infeccioso,

que como se reporto son las mas [recuentes.

5. E1 usoe de insulina por cualquier via predispone al
desarrotlo de algunas dermatosis por hipersensibiiidad ¢ por

atece 1n al Lteiido célutar subcuténeo.
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6. El tiempo de evolucién de la diabetes no es determinante

para la apariciéon ni la gravedad de las manifestaciones

cuténeas.

7. El cuidado meticuleso de los pies del paciente diabético,
asi como el uso de zapatos c6émodos es de suma importancia para

evitar la aparicién de "pie diabético™.
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