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DIABETES MELLITUS

DIABETES MELLITUS (DM)
ANTECEDENTES HISTORICOS

Los primeros escritos con relacién a a diabetes mellitus son tan antiguos como el
Papiro de Ebers y el egipcio. El registro de su historia demuestra que los
sintomas ya eran conocidos en una época remota. Sashruta (500), descubrié el
sabar dulce de la orina.

El término diabetes (que significa "a través de un sifén®) entré en el siglo |,
cuando Areteo de Capadacia (nacido en el afio 131), la designé asi por orinar con
frecuencia y la describié de la siguiente forma, @

‘La diabetes es una afeccién maravillosa, no muy frecuente entre los humanos,
consistiendo en un derretimiento de la carne y extremidades en orina. Su causa
proviene de un resfriado o naturaleza humeda como la hidropesfa. El curso es
comun y corriente, o sea, los riffones y la vejiga; ya que los pacientes nunca dejan
de esfar haciendo agua, pero el flujo es incesante, como si se abriesen los
acueductos. La naturaleza de la enfermedad, por fo tanto es cronica y le foma
largo tiempo; pero el paciente tiene una poca supervivencia, si la constitucion de Ia
enfermedad se halla completamente establecida; ya que el derretimiento es répido
y la muerte acelerada. Ademas la vida es repugnante y dolorosa, la sed insaciable;
exceso en el beber, el cual sin embargo es desproporcionado a fa gran canfidad
de orina, ya que se pasa mds orina y no se les puede parar de que estén bebiendo
0 haciendo agua. Y si se abstienen durante algin tiempo de beber, sus bocas se
apergaminan y sus cuerpos se secan; las viceras se observan como
chamuscadas, se encuentran afectados con ndusea, inquietud, una sed ardiente; y
en un término no distante expiran.”?

En 1674 Thomas Willis redescubrid la "orina de miel”; en 1682 Brunner descubrié
que la pancreatectomia experimental en el perro producia poliuria y polidipsia,
pero no la relaciond con diabetes. En el siglo XVIil, Juan Rollo atribuy6 la diabetes
a una causa gastrica y descubri6 |a catarata diabética y el olor a cetona. Marhew
Dobson descubrié el gusto dulce por la sangre y William Cullen agregd el término
“mellitus”. Thomas Cawley, Mering y Minkowski, encontraron que la destruccién o
ausencia de la glandula pancredtica producia diabetes. En 1869 Langerhans
observé células que denominaron con su nombre y a quien mas tarde Opie en
1901, le atribuyd la enfermedad.



De 1898 a 1914 se le conocio como “era de Naunyn®, donde el tratamiento de la
enfermedad se basd en la restriccién de hidratos de carbono. En 1922 el
descubrimiento de insulina por Frederich Banting y el estudiante Charles Best a
partir de células pancredticas y cristalizada en 1926 por Abel, cambié el futuro de
la diabetes mellitus, con esto se inicié la "era de Banfing” donde los avances han
sido importantes. '

A la fecha y aunque se han realizado grandes descubrimientos relacionados con
la enfermedad, tiene alin un curso predecible y complicado.

Desde 1940 y las décadas siguientes han existido criterios y clasificaciones
variables bajo supervision nacional e intemacional, y e} sindrome de diabetes
mellitus ahora definido muestra un amplio espectro dlinico en el que predominan
los sintomas relacionados con hiperglucemia acompafado de alteraciones
bioquimicas y estructurales a corto, mediano y largo plazo que originan
complicaciones en varios 6rganos y sistemas.®

En nuestro pais Pedro Escudero estudi6 la insulina con el propésito de prolongar
la vida media de ésta, Reiner, Searle y Lang obtienen un éxito al obtener la
globina insulina con cinc, Krayenbuhl y Rosenberg la insulina NPH y Hallas
Moller, Petersen y Schiehtkruld insulina lenta. El conjunto de los adelantos
realizados desde 1944 hasta 1975 se denomind “era de Best.” La insulina sintética
es obtenida por Zhan y Meienhofer.(1). La cromatografia hace posible la
purificacion de insulina y reduce las complicaciones inmunolégicas asociadas
como alergia, lipoatrofia y resistencia. En los 80s, la tecnologia recombinante del
DNA se usa para insulina comercial a gran escala, y se utiliza también para hacer
anélogos de insulina. 3

Recientemente se estudia la farmacocinética de nuevos analogos como la
insulina fispro (Lys B28, Pro B29), donde los aminodcidos lisina y prolina
normalmente colocados en la posicidn 28 y 29 de la cadena B son invertidos en
su secuencia, dando como resultado una abosrcién mas répida, (10- 15 minutos) y

efecto pico a los 53 minutos, ain se realizan estudios para determinar uso y
efectos secundarios.*



GENERALIDADES

Una de las caracteristicas mas importantes del padecimiento es la frecuencia
con que se presenta, fa gran repercusion individual y social, que lo hace una
prioridad en atencién.®

Usando los criterios de la Asociacién Americana de Diabetes la prevalencia de
diabetes no diagnosticada (con glucosa en ayuno = 126 mg/dl) fue de 2.7 % (5.4
millones), 1a prevalencia de intolerancia a la glucosa estimada en adultos (110 a
< 126 mg/dL) de 6.9% (13.4 millones). La prevalencia diagnosticada de diabetes
en U.S en 1988-1994 se estimd de 5.1% en adultos > 20 afios, (10.2 millones)
confirmados diabéticos extrapolados a 1987, de 6-7 % en personas de 45-64
aifios y 10-12% en >€5 afios. El 90- 95% de son diabéticos tipo 2. La frecuencia
es similar en hombres y mujeres. La diferencia en México americanos y poblacion
negra no_hispana no es diferente, perc es mayor 1.6-1.9 a los blancos no
hispanos.” 8°

Segin estudios realizados por Mc Carty D. y Zimmet P. en el International
Diabetes Institute en 1994, una estimacidn global en millones de pacientes
diabéticos tipo 1 en 1994 fue de 11.5, se calcula para el afio 2000 18.1, y para el
afio 2010 23.7 millones. Para la diabetes tipo 2 fue 98.9, 157.3, 21586
repectivamente.'” En la reunidn de la Federacién Internacional de Diabetes en
1997 en Helsinki Finland, Zimmet usd el término "epidemia” para referirse a la
diabetes por la elevada prevalencia en paises en desarrollo y en vias de
desarrollo, en paises industrializados de observa un gran incremento en las 2
(ltimas décadas.!

La DM surge durante la década pasada como un problema publico y clinico
importante, debido a las complicaciones cronicas. En U.S. los gastos médicos en
personas diabeticas son cuatro veces mayores a los no diabéticos. En 1992 se
estimaron de $ 105 billones, sdlo el 16% de los gastos médicos directos son
atribuidos a eventos agudos, el resto es por complicaciones crénicas y ofras
condiciones subyacentes.

Mientras que la prevalencia, incidencia y mortalidad de enfermedades como
hipertensidn,  hipercolesterolemia, enfermedades cardiacas e infartos
disminuyen en U.S., |a prevalencia de diabetes aumenta.® £n el tercer informe de
salud nacional y evaluacion de nutricion de 1988 a 1994 se registra un
incremento en el grupo de 40-74 afios de B.9% en el periodo de 1976-1980 a
12.3% en 1988 a 1994. 7%?



En México los dltimos 60 afios ia DM ha tenido un crecimiento exponencial, con
incremento progresivo de la tasa de mortalidad desde 1930 a la fecha, ésta
incrementa al aumentar la edad, y. en edades tardias es mayor en la mujer que
en el varén.® Se considera que afecta al 24 % de la poblacién, es la cuarta
causa de mortalidad general, con una tasa de 31.7 por 100 000 habitantes, con
edad promedio de muerte a los 56-66 afios y un promedio de 12-13 afios de vida
perdidos.® *' Los registros muestran que en 64% de defunciones aparecié como
primera causa, y en un 32% contribuyé para la defuncién. Es indudable que
complicaciones de la enfermedad agudas y cronicas son las que llevan a la
muerte, tales como cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar hiperglucémico no
cetbsico, cardiopatia isquémica, {69%), insuficiencia renal crénica (28%),
enfermedad vascular cerebral, (25%2‘, enfermedad vascular periférica, hipertension
arterial, (4.4%)e infecciones {1%).

CONCEPTO

La DM comprende un grupo de trastornos metabdlicos cronicos y frecuentes, de
distribucién universal- caracterizado por hiperglucemia que resulta de una
deficiencia absoluta o relativa de la secrecitn de manifestaciones de catabolismo
acelerado. Cuando se presenta por periodos prolongados se asocia a
complicaciones  por darfio, disfuncién o falla de varios érganos por
microangiopatia y macroangiopatia. 12,13



PATOGENIA

Se involucran varios procesos palogénicos para el desarrollo de la DM, que van
desde destrucciébn autoinmunitaria de la célula pancredtica y consecuente
deficiencia de insulina hasta anormalidades que resultan de la resistencia a la
accidn de insufina. La deficiente accidn de la insulina resulta de 1a secrecion
inadecuada de insulina y fo disminucién de la respuesta tisular en uno ¢ mas
puntos en la accién de la hormona. '

Diabetes tipo 1

El proceso destructivo es inmunitario, tiene predileccidn por poblacion de menor
edad (promedio a 16 afios), pero no en forma exclusiva, comienza con
susceptibilidad geneética en el 90%; que se identifica en el complejo mayor de
histocompatibilidad localizado en el cromosoma 6 y otros propusstos, como 2, 11y
15; por presencia de DR3 o DR4, el riesgo de desarrollar diabetes es mayor si se
tienen ambos y ausencia de DR2 que confiere proteccidn. La presencia de
factores ambientales como infeccién (viral) o sustancias tdxicas inician el proceso
destructivo con infiltracion de los islotes por monocitos, macréfagos y células T
citotdxicas activadas, conocida come insulitis o isleitis.

La destruccion de las células beta se asocia a otras endocrinopatias autoinmunes
como insuficiencia suprarrenal, tiroiditis de Hashimoto; y a otras enfermedades
autoinmunitarias no endocrinclégicas como artritis reumatoide, sindrome de
Sjogren, dermatomiositis, miastenia gravis, enfermedad de Graves, y Adison. La
mayoria de los pacientes fienen anticuerpos dirigidos contra insulina y otros
antigenos a las ceélulas beta, existen varias hipotesis con el fin de explicar estos
eventos; considerandose un fendmeno de apoptosis y mimetismo molecular. A
medida que avanza el proceso destructivo, existe pérdida de la capacidad
secretora de insulina por pérdida de masa insular, para finalizar con una pérdida
de células beta que conduce a manifestaciones de diabetes detectable debido a
un proceso de citotoxicidad, '*1718

Diabetes tipo 2

Es mas frecuente, con una prevalencia de 6.6% en adultos en US."' Comprende
enfermedades crénicas sistémicas de causa desconocida. Al hacerse evidente la
enfermedad coexiste un defecto en la célula beta y la resistencia a la insulina, La
determinante mayor es la susceptibilidad genética, con una concordancia del
100%, se considera una enfermedad poligénica indiscutible que caracteriza a
multiples formas de diabetes; relacionadas con mutaciones en genes que
codifican la insuling, receptor de insulina, proinsulina, componentes
mitocondriales, glucocinasa, sintasa del glucdgeno, alteraciones en las cadenas
alfa y beta. Aunque son multiples los genes involucrados, mayormente se
encuentran: gen de insulina (11p15), genes MODY (20q 7p 12q) ATP sensible a
canales de potasio (21q 22), péptido 1 glucagon (6p21), GLUT 2 (3q 36) GLUT 4
(17p13), receptor insulina (19p13).
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Estas mutaciones estan sujetas a influencia de factores contribuyentes como
mayor ingesta calérica, menor actividad fisica, obesidad central, situaciones de
estrés de diversos origenes que desencadenan la liberacidn de hormonas
antagzénicas a lainsulina. La prevalencia en pacientes con sobrepeso o obesos es
80%.°' Persson, Targher y Ruige et al, lo relacionan con tabaquismo, Sardesai,
Foss y Batty relacionan la resistencia a la insulina con hiperandrogenismo, en
pacientes con ovarios poliquisticos, y que ingieren anovulatorios. Neschen et al,
Miura et al, Winkler et al relacionaron la obesidad con secrecion de péptido C y
el factor de necrosis tumoral a. en hiperinsulinemia y resistencia a la insulina a
concentraciones de 40 pg/ml'' No se asocia al sistema mayor de

histocompatibilidad y los autoanticuerpos a los antigenos de las células beta se
presentan en un 10-33%.

Cambios fisiopatol6gicos: las células beta son normales, pero incrementan las
células alfa significativamente con depésito de amilina y amiloide en islotes
pancreaticos, almacenada junto a la insulina en granulaciones secretorias, se
libera en respuesta a secretagos que llevan a destruccion de células beta.

Por medio de glucosa se obtiene energia a través de ciclo de krebs, ésta entra a}
musculo a través de proteinas transportadoras como GLUT 4 y otras menos
sensibles como GLUT 1. Existen dos transtornos primarios: resistencia periférica a
la insulina a nivel muscular, hepatico e hiperglicemia por falta de inhibicién de la
produccion hepatica de glucosa. El otro trastorno es defecto en la secrecién de
insulina por pérdida en una fase temprana, alteraciones de pulsatilidad,
disminucioén cuantitativa de secrecién por mecanismos defectuosos o replicacion
defectuosa de células beta; la hiperinsulinemia secundaria provoca resistencia a
insulina con hiperglucemia y diabetes detectable clinicamente. Se necesita
presencia de ambos para manifestarse. Por otro lado parte de la hiperinsulinemia
normorreactiva se debe a proporcion mayor de proinsulina, 41819

Independientemente del mecanismo, las consecuencias fisioldgicas de resistencia

a la insulina son evidentes: no esta alterada de forma importante la captacién de
glucosa por las células ni su metabolismo oxidativo para formar C02 y lactato.

11



CUADRO CLINICO:

Los sintomas son secundarios a hiperglucemia. En la diabetes no complicada, la
sintomatologia varia de un paciente a otro, puede ser insidiosa si no existe una
elevacion importante de glucosa sérica.

En ia diabetes tipo1, la pérdida de peso y polifagia refleja el estado hipercatabdlico
severo, en los nifios |a sintomatologia es por un periodo corto y el diagnostico se
establece en la fase no insulino requeriente. Puede ser también |a cetacidosis
diabética la primera manifestacién de enfermedad seguida de coma.'> 1418

En la diabetes tipo 2 muchos pacientes son asintomaticos y el diagndstico
puede ser hecho por hiperglucemia o glucosuria en un examen de rutina. Cuando
existe franca hiperglucemia el inicio es gradual, con pérdida de peso por meses,
usualmente como resultado de estrés o enfermedad, otras veces la primera
manifestacién es una complicacion crénica que lleva al médico a la realizacién de
estudios  bioguimicos que corrobore la enfermedad. La complicacion aguda
catabdlica caracteristica es el estado hi?erosmoiar hiperglucémico no cetdcico
que de forma similar puede llevar al coma.'* '®

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA DIABETES MELLITUS

El Comite de expertos establecié nuevos criterios para DM, para estudios
epidemioldgicos, [a prevalencia de diabetes e incidencia se basan en una glucosa
plasmatica de ayuno (GPA) >126mg/ dL { 11.0mmol/L), acompafados de sintomas
que incluyen poliuria, polidipsia, pérdida de peso.

Existe un grupo con cifras que sin alcanzar criterios para diabetes son altas para
considerarse normales con una GPA 2110 mg/dL (6.1 mmol /L) y <126 mg/d!
(7.0mmol/L} o glucosa plasmatica después de una curva de tolerancia oral a la
glucosa (CTOG)=140 mg/dL. En 1997 la American Diabetes Association
recomendS disminuir el nivel de diagnosticoa 126 mg/dL (7.8 mmol/L).

Curva de tolerancia oral a la glucosa: cuando se encuentre 200 mg /dL (11.1
mmol/L) una a dos horas después de la ingesla de 75 gr de glucosa oral. El
diagnéstico de DM debera ser confirmado.

incremento de hemoglobina giucosilada (hemoglobina A1c): No se recomienda
para el diagnostico de diabetes, constituye una evidencia de hiperglucemia, sin
embargo niveles normales no excluyen el diagndstico, es til para monitoreo de
glucemia, ' 5!

12



COMPLICACIONES AGUDAS

Caracteristicamente se presentan dos complicaciones agudas de la diabetes que
por elevada morbimortalidad ameritan tratamiento en unidades especializadas
para determinar alteraciones clinicas y bioquimicas e iniciar correccién.*42%

La cetoacidosis diabética (CD):

Caracteristicamente se presenta en el tipo 1, en 20-30 % ocurre al inicio de la
enfermedad o en cualquier momento, con incidencia de 12.5/1000 en menores de
20 anos. La mortalidad global es de 6.2%-15% y se presenta en diabéticos tipo 2
un 26% en diabéticos no diagnosticados o mayores de 50 afios. La hospitalizacién
se indica en nifios, adolescentes y casos de reciente diagndstico. 43:4445.47.48.4952.

Fisiopatolégicamente existe reaccion catabdlica de lipdlisis, glucogendlisis,
gluconeogénesis, hiperosmolaridad, aumento de niveles de B - hidroxibutirato
(3-OHB) y acetoacstato (AcAc) :

Es una manifestacion clinica y bioquimica de deficiencia absoluta de insulina y
aumento de hormmonas contraeguladores que produce 3 anormalidades
coincidentes: hiperglicemia, hipercetonemia y acidosis metabélica, #2445

Los mecanismos precipitantes mas frecuentes son las infecciones {37%), omision
de insulina o uso inadecuado (21%), causa no tdentlﬁcada4g14%) alcohol(10%),
enddcrina (8%), pancreatitis (5), infarto del miocardio{5%).

Clinicamente presenta la triada clasica: poliuria, polidipsia, polifagia, algunas
veces acompariado de ndusea, dolor abdominal, alteraciones neuroldgicas en un
80% y coma sélo el 10%, pérdida de peso, hipotermia, deshidratacion, olor a

frutas, disminucién en la turg;enoua de la stFlel hipotension taquicardia, taquipnea,
respiracién de Kusmmaul, 13741843.4445.49

Los criterios de laboratorio son glucosa sérica mayor de 250mg/dl (»13.9
mmol/L}), pH arterial <7.35 o venoso < 7,30,bicarbonato sérico de < 15 mEqg/ Kg.
Cetonuria y cetonemia, invariablemente se acompafia de incremento de anion
gap, azoados, hiponatremia, hipocalcemia, hipercalemia, hipocalemia.

En el manejo el choque, disritmias o alteraciones en e estado mental son una
urgencia, con monitoreo clinico y bioquimico constante, es fundamental la

administracién de liquidos, insulina, reposicion de electrollto spotasmk fosfato),
heparina y uso de antibiéticos ante la sospecha de infeccion, ®14:47.43.50. 50.51,52,53,55

Las complicaciones surgen durante o después del tratamiento secundario a
enfermedades precipitantes o manejo terapéutico deficiente. Se presentan
principalmente  sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto, trombosis
vasculares (venosas, cerebrales, elc.) edema cerebral principaimente en nifios.
Las alteraciones electroliticas mas frecuentes son ac:dos:s hipoclorémica,
hipofosfatemia, hipopolasemia e infeccion, 1418.43:49.5052.52.55
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El estado hiperosmolar hiperglucémico no cetdsico (EHHNC)

Antes descrito por Dreschfeld en 1981,es la complicacion analoga a cetoacidosis
en los diabélicos tipo 2. La incidencia del EHHNC se desconoce; pero se ha
estimado de 1/6 a 1110 con relacién a CD, la mortal:dad se registra de 14 6% y
so6lo el 13 % de los pacientes se admiten en coma 454849

La fisiopatologia involucra limitacién de lipofisis y cetogénesis como resultado de
hiperosmolaridad con desequilibrio en la produccion y excrecion de glucosa sin
secrecion de cetoacidos. No es exclusivo de DM y es precipitade en gran
porcentaje por infecciones (respiratorias, renales, elc.). transgresiones dietéticas,
omisién de tratamiento, pancreatitis, quemaduras, uso de drogas, y agentes
osmdéticos, didlisis peritoneal y nutricién parenteral total, ©4557

La polidipsia, poliuria y polifagia son las manifestaciones mas comunes,
acompafiado de sintomatologia abdominal y alteraciones en el sensorio que
pueden llegar al coma, hipotermia, hipotension, roce pleural o penolrdlco signos
focales y acidosis lactica con disminucién de Ia perfusion tisular.™

Por laboratorio se encuentra hiperglucemia mayor de 400 mg/ dL, osmolaridad
plasmatica >315 mOsm /Kg, elevacién de urea y creatinina, acidosis metabélica
ligera con cifras medias de bicarbonato de 20 mOsm /L. El tratamiento implica
vigilancia constante de estado hemodindmico, administracion de insulina y uso de
antibidticos de forma empirica. Las complicaciones son hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia, incremento de infarto coronario, cerebral y vasos
periféricos.'41%4

Algunas de las condiciones en que se debe valorar hospitalizacién son
complicaciones agudas, diabetes de reciente diagnéstico en nifios y adolescentes,
descontrol metabdlico y complicaciones crénicas que requieran monitoreo por
tratamiento intensivo con insulina, diabetes gestacional descontrolada o en las
siguientes condiciones: ¥

Hiperglucemia asociada a deplecidn de volumen.

Hiperglucemia persistente refraclaria asociada a deterioro neurolégico.

Hiperglucemia de ayuno > 300mg/di(>16mmol/L) o hemoglobina glocosilada

>100% sobre limite normal.

4. Episodios recurrentes de hipoglucemia < 50 mg /dl (<2.8mmol/L) a pesar del
manejo.

5. Inestabilidad metabdlica manifestada por hipoglucemia <50mg/di (<2.8mmol/L)
o hiperglucemia >300mg/dl (>16mmol/L).

6. Cetoacidosis recurrente sin manifestacion de factores precipitantes

2R
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COMPLICACIONES CRONICAS

En el desarrollo de las complicaciones micro y macrovasculares a largo plazo se
han involucrado varios factores. La hiperglucemia y consecuencias como la
glucosilacion de proteinas, acumulacion de sorbitol, activacién en la via de los
polioles, asi como cambios hemodinamicos, dislipidemia y alteraciones en ia
coagulacion que juegan un papel importante en la patogénesis de estas
complicaciones que afectan seriamente la esperanza y calidad de vida en
pacientes diabélicos. 1015 2. 24

Tanto la DM tipo 1 y 2, estan relacionadas a largo plazo con elevada mortalidad y
morbilidad por afeccién a multiples drganos y sistemas con predominio en rifién,
retina, nervios y corazén, que han ocasionado la proporcion mas elevada de
morbimortalidad desde la introduccién de insulina y el incremento en la esperanza
de vida, con la consecuente aparicion de complicaciones créonicas; Por lo que enla
actualidad, uno de los objetivos primordiales es la prevencion y mejoria de estas
complicaciones.

En la nefropatia de los diabéticos tipo 1 se observa una patogenésis multifactorial
en la que contribuyen factores genéticos, aiteraciones hemodinamicas,
metabélicas, angiotensina Il e incremento en la enzima convertidora de
angiotensina (ECA). %% Un 20-40% sufre ésta complicacién a los 10-30 afos de
evolucion, con disminucién del filtrado glomerular 10-14 mbt/afo, la insuficiencia
renal crénica terminal (IRCT) se presenta en un 25-30% del total. La terapia
intensiva con insulina que lleve la giucosa a niveles normales; reduce el riesgo de
nefropatia segun el estudio en diabéticos 22t'i£‘o 1 de The Diabetes Control and
Complications Research Group (DCCT), $0222.2425.26,27

En diabéticos tipo 2 se asocia a incremento en la morbimortalidad por incremento
de la presion arterial y en relacién con proteinuria, otros factores agregados son
dislipidemia, tabaquismo, indice de masa corporal elevado, predisposicion
genética, grupos étnicos y raciales. De un 20-40% de pacientes con
microalbuminuria un 10-20% desarrollan IRCT. La retinopatia es altamente
especifica en diabetes tipo 1 y 2, relacionada con hiperperfusion con dafio capilar
y endolelial que favorece isquemia y liberacién de factores vasoactivos por
hiperglucemia persistente. Después de los 20 afios esta presente en casi todos los
tipe 1y > de 60% de tipo, de aparicion mas temprana en la tipo 1 2323233

El trastorno sensitivo y /o motor en el sistema nervios del paciente diabético afecta
nervios, plexos y raices nerviosas, de inicio subito, con resolucidén espontanea o
evolucién crénica y progresiva, se presenta mas en la diabetes tipo 2 que en la
tipo 1 vy la incidencia es de 36-61%, manifestada principaimente por
polineuropatia y neuropatia autonémica, el diagndstico se establece basado en
cambios clinicos y electromiogrificos o pruebas especiales en la neuropatia
auténoma 34353837
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La ateroesclerosis precede o acompafia la diabetes vy tienen en comun
antecedentes de riesgo genéticos y ambientales, hipertension, dislipidemia,
intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina. 38,39 El incremento en la
mortalidad arriba de los 20 afios de evolucion se observa a los 16-19 afios de
diagndstico en mujeres y a los 20-23 afos en hombres. La hipertension arterial se
presenta en 39% de diabéticos con riesgo de muerte de1.6% por complicacién
mayor, 4904 :

El tratamiento con dieta, ejercicio, pérdida de peso e hipoglucemiantes orales en
diabéticos tipo 2 del United Kingdom Prospective Study 17 (UKPDS)} indica
beneficio en la normalizacion de glucemia, con retardo en la aparicion de
complicaciones; y en caso de presentarse se ofrecen terapias efectivas en
retinopatia incipiente, pie diabético y factores de riesgo como r;Lpertensién,
dislipidemia y tabaquismo, para evitar estas complicaciones. 02 23.242628.30
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INFECCIONES EN PACIENTES DIABETICOS

La frecuencia de infecciones en la actualidad observa un incremento en
pacientes inmunocomprometidos, de ellos los huéspedes comprometidos no
leucopénicos, son aquellos en los que el deterioro del sistema inmunolégico no
esta relacionada con defecto del nimero de linfocitos circulantes como el caso
de DM, lupus eritematoso sistémico, uso de esteroides y asplenia. En estos
pacientes las infecciones de piel, tejidos blandos, urinarias e intraabdominales
son mas severas y de dificil tratamiento.*®

Las posibilidades dan en la mayoria de los casos serias infecciones precipitan o
condicionan un desenlace mortal. Aunque no todo diabético estd expuesto a
infeccion, un a infeccidn, un a infeccidn, un a infeccién, un a infeccion, un a
infeccion, un a infeccién, un a infeccidn, un a infeccién, un a infeccién, un a
infeccion, un 80% de los mayores de 45 afios presenta una infeccion grave en los
5 afios siguientes al diagndstico. Esta infeccién advertida o inadvertida es el

factor precipitante mas comin de una descompensacion metabélica aguda por
CD o EHHNC. ®¢

La susceptibilidad de diabéticos a infeccién se da por varios factores:
1. Alteraciones inmunitarias:

a) Inmunidad humoral, dependiente de linfocitos B y anticuerpos, disminuye la
secrecion de lgA en epitelio vesical, facilitando la infeccién de vias urinarias.

b) Inmunidad celular alterada por disminucién de produccién de linfocinas.

¢) Leucocitos polimorfonucleares (PMN) macréfagos y monocitos que reducen en
numero y capacidad funcional; principalmente durante la hiperglucemia y
desequilibrio acido basico en pacientes cetésicos. Tanto la quimiotaxis, que
induce el movimiento direccional de PMN y monocitos donde se lleva a cabo
la reaccién antigeno anticuerpo; como la opsonizacién, son deficientes. La
actividad antibacteriana de los PMN por deficiencia de radicales superdxido
estd disminuida por actividad de la aldosa reductasa, Hay interferencia de
hiperglucemia con capacidad bactericida del acido I4ctico.

d) Complemento. hay reduccién de la fraccion C5 necesaria como factor
quimiotactico @ interfiere con la funcién del PMN. La fraccion C 3 es un
determinante de reconocimiento fagocitico, que cuando se ve involucrado por
infeccién bacteriana disfunciona, alterando el complejo complemento /glucosa.
El grado de hiperglucemia que ha mostrado deterioro en la funcién fagocitica
es de 11.1 a 15 mmol /L. 52 80.81.5283.64

2. Cambios fisicos inducidos por hiperglucemia:
a) Deshidratacién, modifica la humedad de mucosas y permite la proliferacion

micética y bacteriana en boca y faringe.
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b}

c)

b)

c)

d)

Los traumatismos, escoriaciones o heridas en piel son via de ingreso para
gérmenes causales de infecciones a veces graves.

Fenémenos obstructivos de vias urinarias { hipertrofia prostatica, litiasis, la
instalacién de catéteres vasicales) favorecen las infecciones urinarias. ®

Las cifras persistentemente altas de glucemia entre 12 a 16.2 mmol /L
incrementan al doble fas infecciones con prevalencia de 30-60%.%' Los
cambios inducidos por alteracién metabdlica son:

Microangiopatia y macroangiopatia: favorecen isquemia tisular y celular,
induciendo degeneracion de tejidos y menor aporte de elementos defensivos
cuando una infeccion los hace necesarios.

Neuropatia por hipoxia neuronal, con acimulo de sorbitol y deficiente
produccion de mioinositol, incapacidad para la produccion de mioinositol,
alteracion de la mielinizacin dando como resultado alteraciones en
conduccién. Esto facilita las dlceras neuropéticas y la inadvertencia de lesiones
en piel de region distal de la extremidad que se infectan con facilidad.
Alteracion de vaciamiento por neuropatia viceral autonémica que permite
remanentes en el vaciamiento de liquidos y secreciones corporales que
propician invasion y proliferacion bacteriana.

La mayor frecuencia de portadores de levaduras se observa en pacientes
ancianos y que muestran control metabdlico deficiente que correlaciona con
hemoglobina glucosilada.®

Antes de la aparicion de insulina se informaba que 17.6-19% de la mortalidad en
diabéticos se originaba en infecciones, principalmente pulmonares. Actualmente
se cree ha disminuido fa mortalidad, sin embargo no hay datos que confirmen esta
evolucién favorable, sobre todo en los de mayor edad y tiempo de evolucién.
Destacan por su importancia y frecuencia las de piel y tejidos blandos; vias
urinarias y micosis superficiales por- frecuencia, mucormicosis por letalidad y
tuberculosis por dificit controt, 806

1)

2)

Infecciones de piel y tejidos blandos: micosis superficiales en ufias y piel de los
dedos de pies (Epidermophiton, Trichophyton, Microsporum) en vagina vy
genitales{Céndida). (se describen posteriormente)

Ulceras infectadas: Inicia por callosidades plantares ¢ microtraumatismos, se
involucra neuropatia, isquemia e infeccién. Con frecuencia se complica con
abscesos que se diseminan a facias, vainas tendinosas y musculares, con
inflamacién y necrosis, que se presenta como celulitis, fascitis o piomiositis
segun profundidad. Los microorganismos son esiafilococos, Pseudomona
aeruginosa, Candida sp. Peptococcus, Acitenobacter, difteroides estreptococos
hemoliticos, anaerobios como clostridios o bacteroides. La osteomielitis y
recurrencia por sepsis criptica es frecuente. El tratamiento es con antibidticos
parenterales de amplio espectro, la amputacién se requiere un 40%, con
mortalidad del 5-10%.50°657
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3)

4}

9)

6)

7)

8)

Celulitis: causado por Peptostreptococcus ¥y Peptococcus, Escherichia coli,
Klebsiella, Aeromonas y anaercbios. Se localiza en miembros inferiores, periné
gliteos y abdomen, en cara es secundario a absceso dental. Puede presentar

flictenas, necrosis superficial, gas subcutaneo y necrosis gue ocurren en
pacientes con diabetes tipo 2.

Fascitis necrosante: 10% de los pacientes tienen infeccidn monomicrobial, o
tipo I (un anaerobio 0 uno o mas facultativos anaerobios con estreptococos o
enterobacterias) o tipo 11 (streptococo en combinacion de estafilococo) afecta
tejido celular, fascias superficiales y profundas de las extremidades, de
celulitis progresa a necrosis, con trombosis de vasos, isquemia, bulas,
gangrena, ulceraciones y anestesia, con crepitacién en un 50% de los casos
con datos de toxiinfeccion, requiere de tratamiento quirtrgico para desbridacion
y tratamiento antimicrobiano. La mortalidad es de 36% sobre todo cuando la
evolucién es en menos de 24 horas.

Gangrena gaseosa: necrosis tisular causada por Clostridium, afecta misculo,
es un cuadro toxiinfeccioso que pone en peligro la vida, y en la que es obligada
la amputacion o desarticulacién de extremidad afectada.

Gangrena de Foumnier: Son muiltiples los organismos aislados e incluye flora de
region colénica y perineal genitourinaria fascitis necrosante de escroto, pene,
en ocasiones perineo y abdomen como complicacién de absceso perianal,
perirrectal o periprostatico. El tratamiento es con debridacién quirﬁrgica y
antibidticos especificos. La mortalidad en series recientes es de 20%.55

Abscesos en cara y cuello: se sucede a higiene bucal deficients, caries,
procedimientos adontolégicos o descontrot metabélico. El germen mas comun
es el Staphylococcus aureus, cocos microaerofilicos, Pseudomonas o
aspergillus, se manifiesta por celulitis orbitaria, sinusitis crénica, angina de
Ludwing, endoftalmitis, el tratamiento se basa en drenaje, debridacién y
terapéutica antimicrobiana coadyuvante con aminoglucdsidos, penicilinas,
cefalosporinas, cloranfenicol, clindamicina y eritromicina, ©

Infecciones de vias urinarias: hay bacteriuria asintomatica en un 16-19%,
bacteriuria e infeccién un 40-80%. Los gérmenes causales son Escherichia
coli, Enterobacter sp. Proteus mirabilis, Serratia marscens. Klebsiella
pneumonie, Pseudomonas aeruginosa, Céndida sp. y estafilococos. Se
manifiesta por infeccion urinaria de tracto urinario no sintométicas recurrentes
de cistitis, uretritis, pielonefritis, las complicaciones incluyen  abscesos
intrarrenales o perirrenales; enfisema de traclo urinario, necrosis papilar e
infeccidn a distancia. Ante |a resistencia a tratamiento, severidad y frecuencia
de complicaciones es conveniente cultivos, antimicrobiano sistémico
(timetroprim / sulfametoxazol y fluoroquinclonas). Se requiere drenaje de
abscesos en caso de fiebre gersistente 0 ausencia de mejoria con tratamiento
después de una samana %7
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9) Mucormicosis: causada por cigomicelos, mas frecuentemente por Rhizopus,
afecta paladar, mucosa nasal, antros maxilares y se disemina a cavidad
orbitania o craneal. La cetoacidosis y acidosis sin hiperglucemia se asocian a
mucormicosis invasiva, esto probablemente por liberacion de hierro libre a
partir de transferrina mediada por acido. En 90% de casos [a evolucion es
aguda y grave, las esporas invaden mucosas y la luz vascular provocando
trombosis, se manifiesta por cefalea y fiebre, edema de conjuntivas, pérdida
de la funcién de misculos extraoculares, celulitis y proptosis, paresia de V y VI
par craneal, formacién de abscesos en parénquima cerebral y trombosis del
seno cavemoso y de arteria carétida. 2%

10)Infeccion de vesicula biliar: Adquiere gravedad en diabéticos, de etiologia
polimicrobiana, a la infeccion de liquido biliar sigue infeccion de pared,
Clostridia, Pseudomona, estreptococos, estafilococos , anaerobios y bacilos
gram negativos facultativos. El fratamiento es correccién melabdlica,
colecistectomia y uso de antimicrobianos de amplio espectro.

11)Neumonias y tuberculosis (TB): La segunda es importante por el fracaso
terapéutico frecuente manifestado por fiebre de baja intensidad con
persistencia de positividad en baciloscopias que obliga al tratamiento durante
mayor tiempo. La diabetes se idenfifica como riesgo independiente para
infeccién respiratoria y ofras condiciones predisponentes: enfermedad
pulmonar obstructiva cronica, desnutricién, alcoholismo, insuficiencia cardiaca
e insuficiencia renal. %%

Se han identificado dos patrones de susceptibilidad :

» Infecciones que ocurren con incremento en la frecuencia causado por
Staphylococcus  aureus,  klebsiella, Escherichia coli  Enterobacter,
Pseudomonas, Mycobacterium tuberculosis, mucormicosis, aspergilosis,
crypltococosis, coccidiomycosis.

» Infecciones asociadas a incremento en la morbilidad y mortalidad:
Streptococeus (grupo B, S.Pneumonie).Legionella, Influenza.

La neumonia resulta de disfuncién en mecanismos inmunoclbgicos celulares
pulmonares que incluyen tejido linfoide bronguial asociado,IgA, igC,
complemento, surfactante, varios factores extracelulares quimiotacticos, otros
que involucran la respuesta inflamatoria pulmonar, macréfagos alveolares
fagociticos, y linfocitos T y B. Cambios en las membranas basales de los
vasos pulmonares y epitelio pulmonar por microangiopatia, con glucosilacién
no enzimatica de proteinas tisulares. Reduccion de ia elasticidad, volimenes
pulmonares, capacidad de difusion, reactividad bronquial, respuesta
ventilatoria reducida a hipoxemia e hipercapnia. Con sinntomas leves a
hipoxemia franca con insuficiencia respiratoria, un 60-80% son adquiridas
durante hospitalizaciones por descontrol metabdlico. El| tratamiento es
especifico para el microorganismo causal.
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INFECCIONES CUTANEAS
Alteraciones en la plel de los pacientes diabéticos

La cermis es una envoltura  viscoelastica que junto con la epidermis, tiene un
papel escencial de barrera mecanica a los agentes ambientales, las alteraciones
en las propiedades de la piel, por cambios bioquimicos y morfoldgicos en el tejido
conectivo y glucosaminoglicanos, difieren segun el tipo de diabetes y grupo de
edad,®® observandose las siguientes alteraciones

* Reduccion en la elongacién como respuesta a la traccion en diabetes tipo 1 y
2, semejante resistencia a la traccién se asocia a incremento en la viscosidad.

* Se encuentra incremento en la elasticidad en los antebrazos en diabetes tipo 1
y de antebrazos y manos en diabetes tipo 2.

Las manifestaciones cutdneas de DM se expresan en numerosas formas. Si se
consideran los efectos metabélicos de microcirculacion y cambios en el colégenio,
existe una prevalencia del 100%. Existen cambios bioguimicos en la piel de
pacientes diabéticos debido a la condensacién no enzimatica de la glucosa con la
hemoglobina para formar uniones covalentes estables aumentando la
glucosilacién enzimética y la participacion del &cido  aminopentosidine,
relacionado con afecciones diabéticas cutdneas.

La glucosilacién gradual de proteinas puede ser responsable de cambios en piel
asociados con edad, este proceso es acelerado en pacientes con alta
concentracion de glucosa. Se ha visto que muchas proteinas estan involucradas
enn cambios de propie membrana de glébulos rojos es responsable de las
alteraciones eritrociticas en diabéticos. 7

Las infecciones cutdneas en pacientes diabsticos muestran correlacidn con
niveles de glucosa y factores predisponentes por alteracicnes en
microcir&ulacién, hipohidrosis y supresién de inmunidad celular, especialmente en
cetdsis.

INFECCIONES BACTERIANAS CUTANEAS

Generalmente son causadas por Staphylococcus aureus, estreptococo beta
hemolitico, originan impétigo, foliculitis, furuncutosis, carbuncles, ectima, celulitis
y erisipela, ésta uitima puede liegar a complicarse con lesiones bulosas que llevan
a gangrena diabética y fascitis necrotizante. La otitis maligna externa es causada
por Pseudomona aeruginosa, es una infeccion rara pero grave; caracterizada por
dolor severo y descarga dtica purulenta , inicia como celulitis y puede progresar a
condritis, osteomielitis y meningitis bacteriana con un desenlace fatal %
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INFECCIONES POR CANDIDA EN PACIENTES DIABETICOS

Las infecciones fungicas han estado presentes hace décadas en pacientes
diabéticos como no diabéticos, hoy, el incremento en la prevalencia de éstas, es
motivo de atencion y aunque caracteristicamente no se observa mayor
mortalidad, son de mayor gravedad, dificil manejo y control, que los lleva a
estados agudos como cetoacidosis g estado hiperosmolar que al no manejarse en
forma apropiada llevan a la muerte, %

Las infecciones oportunistas se presentan no sélo en diabéticos sino en otros
pacientes inmunosuprimidos, con enfermedades hematoldgicas, neoplasicas,
enfermedades con neutropenia prolongada, uso de corticoesteroides sistémicos,
antibioticos de amsplio espectro por periodos prolongados de drogas
inmunosupresoras.®'72

La enfermedad vascular diabética y neuropatia son determinantes importantes
en la infeccion micdtica, especiaimente candidiasis. En diabéticos, los
mecanismos predisponentes primarios son; enfermedad vascular, neuropatia
automomica, higiene deficiente, hiperglucemia, glucosuria, cetoacidosis, disfuncién
leucocitaria por disminucién en la fagocitosis, muerte intracelular, quimiotaxis y
deficiencia de mieloperoxidasa; éstas alteraciones llevan a sindromes clinicos
donde pueden coexistir infecciones fungicas-bacterianas, incremento en la
colonizacion de cavidad oral, vulva y vagina; y desarrollo de otras infecciones
oportunistas.Los mecanismos secundarios involucrados son: aumento en el
nidmero de hospitalizaciones, administracion de antibidticos, uso de lineas
intravasculares, sonda foley, insuficiencia renal crénica, dialisis y obesidad, éstos
favorecen el desarrollo de sindromes clinicos con candidiasis oral, vilvovaginal,
candiduria, candidemia, candidiasis nosocomial y sindromes candidissicos. '

En estos pacientes las infecciones se presentan de forma atipica y con poca
respuesta al tratamiento, las lesiones cutaneas que resultan de micosis sistémica
alertan al médico sobre infecciones no sospechadas. La deteccion temprana de
iinfecciones flngicas son fundamentales gara disminuir la morbilidad y el riesgo
de infecciones bacterianas secundarias.5

Ciertos tipos de infeccién se reportan mas frecuentemente en diabetes:

1. Con incremento definitivo: Zigomicosis rinocerebral, candidasis oral {lengua,
estomatitis), wvulvovaginal, pielonefritis ascendente, ofitis externa por
aspergilus.

2. Incremento  moderado: Candidiasis cutdnea (inértrigo,  paroniquia,
onicomicosis), absceso prostético, peritonitis en diélisis peritoneal continua
ambulatoria.

3. Posible incremento: Dermatofitosis, candidiasis postquirirgica, Zygomicosis
pulmonar, aspergilosis.

4. Sinincremento: Candidemia o candidiasis diseminada, sinusitis por candida.
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CANDIDIASIS EN DIABETICOS

Los hongos del fatin fungus han sido considerados tradicionalmente * semejantes
a las plantas’, son mdviles y sus paredes celulares son muy semejantes en
espesor. Crecen como células tnicas ( levaduras) o como colonias filamentosas
multicelulares ( mohos). Algunas especies de hongos crecen como mohos, otras
como levaduras; cuando tienen la capacidad de crecer de ambas formas se llama
dimorfismo. Este fendmeno tiene importancia porque la mayoria de los hongos
patégenos para el hombre son dimdrficos. Los hongos se parecen a la bacteria
por su papel en el mantenimiento de la estabilidad geoquimica de la biosfera, en
los medios de cultivo usados para cultivo y asilamiento, en su capacidad de causar
enfermedades infecciosas y en las multiples aplicaciones de fermentos a
procesos industriales. Se diferencian de bacterias en procesos reproductivos,
caracteristicas de crecimiento, mayor tamaiio celular (20-504%) mayor complejidad
anatémica en su arquitectura citoplasmdtica, en la composicion, ultraestructura
de su pared celular, y sensibilidad a agentes quimioterapicos.” 787

La Candida albicans (C. Albicans), es un hongo oportunista de distribucién
mundial, constituye la tercera causa de infecciones superficiales, ™" existen més
de 200 especies de Cdndida  aunque sélo 20 son agentes patdgencs
importantes en humanos(17)Los mas frecuentemente aislados son C. Albicans,
seguido de C. Tropicalis, C.Kefyr, C. Guilliermondii, C. Krusei, C. Parakrusei, C.
Parapsilosis, C. Stellatoidea, C .glabrata (Torilopsis) C, Lucitaniae. nuevas
especies  palégenas incluyen C. zeylanoides (1991) C. lusitaniae, C.
guilliermandii, C.Kefyr, 8757787

La candidiasis fue descrita desde Hipocrates, inicialmente en cavidad oral de
pacientes debilitados, en 1846 Berg establece una causa- efecto entre hongos y
lesiones orales. En diabéticos, ta candidiasis tiende a ser una infeccién frecuente
de localizacién mucocuténea principalmente, so6lo unas pocas especies de
hongos producen invasién o enfermedad diseminada o profunda 57 La infeccién
por candida puede ser un indicio temprano de diabetes no diagnosticada y
comunmente desarrollada cuando la enfermedad no esta controlada o en edades
extremas de la vida,

Los organismos se encuentran en las partes del cuerpo expuestas al medio
ambiente 0 que comunican con él: piel, boca, nariz, tracto urogenital, la C.
Albicans es un habitante normal en nascfaringe y tracto genitourinario en el 20-
40% de sujetos sanos. Los érganos y tejidos son normalmente estériles.

Los factores predisponentes para candidasis son multiples, en la diabetes son
potencialmente patdégenos cuando existen cambios bioquimicos o fisicos por la
enfermedad.™¥estados fisiolégicos como embarazo, edades exiremas,
traumatismos, inmunodeficiencia celular por neutropenia, sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA), iatrégena por uso de corticoesteroides, y
antibidticos de amplio espectro por iempo prolongado que eliminan por completo
la flora bacteriana.
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Las candidiasis sistéemicas incluyendo fungemia son secundaras a
inmunosupresién iatrégena, ftransplante de drganos, cirugia, catéteres de
alimentacién, valvulas cardiacas artificiales, la diseminacién hematégena
incluyendo endocarditis bacteriana ocurre por inyecciones intravenasas de drogas
flicitas, enfermedades hematoldgicas (anemia aplésica, leucemia), agranulocitosis,
enfermedad granulomatosa cronica, didlisis peritoneal y neoplasias.La candidiasis
crénica mucocutanea se presenta en inmunodeficiencia celular por enfermedades
hematolégicas, hipoparatiroidismo, alleraciones en el metabalismo de hierro,
timoma, hipovitaminosis A. 577475.76.77.78.79

La colonizacion sin infeccion se encuentra en 10-15 % de cultivos vaginales de
mujeres asintomaticas y como infeccién superficial oral o vaginal (monilia). ™ La
colonizacion ocurre cuando existe dafo o pérdida de continuidad en los
tegumentos y mucosas colonizando rapidamente.”™ Afecta superficies
mucocutaneas de tracto gastrointestinal, vias urinarias, genital, piel. La
colonizacién de candida orofanngea es 40-55%, en sujetos sanos se detecta en
40-65% de laflora fecal normal.
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PATOGENESIS

La fisiopatologia de incremento en la susceplibilidad en diabéticos es compleja,
todos los mecanismos de la patogénesis de infecciones bacterianas estan
involucradas (anormalidades en adherencia granulocitaria, quimiotaxis, fagocitosis
y funcién microbicida) en pacientes con pobre control metabdlico; estos defectos
intracelulares mdas los defectos extracelulares como hiperglucemia o acidosis
contribuyen a deterioro de funcién de polimorfonucleares. Se ha demostrade que
la funcion de los leucocitos disminuye en 30 minutos si se exponen a
concentraciones de glucosa mayores a 11.1 mmol 55!

Las levaduras de C. albicans poseen una caracteristica Unica que promueve su
virulencia en estados de hiperglucemia, donde las levaduras expresan una
proteina de superficie y la expresion de ésta se incrementa a dosis dependiente
de concentracion de glucosa en el medio de 1 a 20 mmol. Aunque la expresién
del receptor es insignificante entre 1 y 10 mmol, se observa un rapido incremento
cuando la concentracion se eleva de de 10.20 mmol. Se ha demostrado que ésta
proteina altera el reconocimiento fagocitario y puede mediar adhesién de las
levaduras a superficie de células endoteliales, esta proteinas es afin al epitopo de
una cadena o del receptor de complemento CD16b/CD18, una proteina
encontrada en fagocitos que se sabe son mediadores de adhesién de neutréfilos,
por lo que la hiperglucemia independientemente de cual sea la causa es un factor
de riesgo para candidiasis.%®'

Aunque la piel actia como primera linea de defensa, los mecanismos
predisponentes primarios y secundarios ocasionados por hiperglucemia en
diabéticos son determinantes importantes en la infeccién candidiasica, por
elevadas concentraciones de glucosa en secreciones oral, vaginal y orina donde
la Céndida encuentra las condiciones propicias para desarrollo; con riesgo de
diseminacion a ofras areas en pacientes que persisten con descontrol metabélico
prolongado.

DETERMINANTES DE PATOGENICIDAD,

Se reconoce la patogenicidad de la C. Albicans y su virulencia se asocia con la
produccion de hifas y resistencia a ia fagocitosis. Afecta el epitelio celular de las
membranas por una interaccion especifica ligando- receptor; ésta se adhiere a
través de una glucoproteina a células mucosas gastrointestinales, vaginales ,
bucales y células endoteliales vasculares. También se adhieren a superficies
plasticas como proétesis, catéteres y placas dentales a través de fuerzas hidrofébas
y electrostaticas. Por otra parte tiene actividad inmunomoduladora ya sea
inmunoadyuvante o inmunosupresora por fracciones bioreaclivas de
glucoproteinas de a pared celular, activa la via alterna del complemento por un
receptor similar al CR3 en células humanas, posee una proteina citoplasmatica
que se une a corticoesterona y libera hormonas estroideas.
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FORMAS CLINICAS

CANDIDIASIS MUCOCUTANEA:

La colonizacion por candida de piel y ufias son mucho més frecuentes en
pacientes diabéticos que en poblacidn sana, los cambios fisiolégicos que resultan
en sobrecrecimiento de C. albicans se deben a incremento en la humedad y
sustratos de carbohidratos en la superficie mucosa, disminucidn o dilucién de
transferrina local que fleva a incrementa en los niveles de hierro libre, escencial
para el crecimiento de cdndida incremento en la secrecién de esteroides que
promueve directamente la candidiasis por la reduccion local de defensas,
disminucion de la secrecion de IgA e incremento en la adherencia vaginal. ™

1.-CUTANEA

a) Intértrigo: ocurre en nifios, pacientes obesos y en las manos de individuas
que requieren tenerdlas en imersion prolongada, afecta areas de calor
primariamente; region inframamaria, axilar, inguinal e interghitea, espacios
interdigitales y pliegues. se encuentran lesiones maceradas conocidas como
erosio interdigitalis blastomycética , referida como piel escaldada con placas
blancas, eritematosas, con papulas y pustulas confluentes con prurito intenso que
infectan otras zonas cuando se rom%en La infeccion perineal puede involucrar
testiculos, pene y escroto, 8184757778,

b) Paroniquia y onicomicosis: es la infeccién superficial més comin por candida
en sujetos con DM, causada por C.Parapsilosis, C, tropicalis y C. Guillermondi,
se presenta en pacientes que mantienen inmersas las manos en agua, con
frecuencia se asocia a infeccion bacteriana, es extremadamente dolorosa, con
cambios en la coloracién, puede haber pérdida de la cuticula.

c) Foliculitis: La inflamacion de foliculos pilosos e infeccién por candida es
frecuente cuando hay maceracion 8!847577.78

d) La candidiasis cutanea generalizada ocurre primariamente en diabéticos. %7

2.- MUCOSAS

I} Candidiasis en el tracto gastrointestinal

Los sujetos en los que se coloniza la céndida estén predispuestos por
enfermedad debilidad o reduccidn local de la defensas con un sobrecrecimiento

de su flora normal. La c4ndida albicans se encuentra en un 70-80% de los cultivos
orales, T. glabratay C. Torpicalis en un 5-8%.
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La prevalencia de multiples especies de 10%. Factores predisponentes
deinfeccidén incluyen infantes, edad avanzada, inmunodeficiencia, uso de
dentaduras, desnutricién, trauma local, endocrinopatias como diabetes mellitus,
hipotiroidismo,  hipoadrenocorticismo,  sindrome  de Cushing, uso de
antimicrobianos, corticoestercides dieta con alta ingestién de glucosa, neoplasias
y agentes que inducen mucositis 57578

a)Candidiasis oral: Se describe desde la era de Hipécrates con el término de
aphthae. causada por C. Albicans, C. Tropicalis, C. Stelfatoidea Es comun en
neonatos (4%) y pacientes inmunocomprometidos, afecta lengua y superficies de
cavidad oral y faringe. Existen varias formas de presentacion:;
pseudomembranosa, eritematosa, atréfica y queilitis angular, la mas frecuente es
la primera, localizada en lengua conocida como candidiasis aguda
pseudomembranosa caracterizada por tejido friable, elevaciones y placas blancas
discretas o confluentes en mucosa acompaiiados de eritema , dolor y disfagia
cuando involucra hipofaringe si @s extensa se acompaia de linfadenopatia. Estas
infecciones se pueden complicar con infeccién por herpes simple o leucoplaquia.
El diagndstico requiere confirmacion micoléq_i,ca con examen bajo microscopia
que revela la presencia de pesudohifas. 5'7475.77.78.79

b) Estomatitis cronica atréfica: La mas comln de las formas de cdndida
asociada a DM, se presenta con edema crénico y eritema en patadar en contacto
con la dentadura, se asocia comunmente a queilosis angular. En nifios con
diabetes una complicacién clasica es la estomatitis angular candidiasica. Las
levaduras se adhieren a objetos de pléslico como prétesis y endodoncia, entre
protesis y paladar. Manifestaciones menos frecuentes incluyen candidiasis
cronica hiperplasica, glositis, estomatitis atrofica aguda ¥ queilitis angular también
conocido como perleche, &

c) Candidiasis laringea: aunque la infecciones por candida se ha incrementado
en afios recientes, la candidiasis laringea se describe poco como manifestacion
de infeccion candididsica membranosa localizadas, causada por T glabrata y C.
Albicans. Con menor frecuencia se encuentra en candidiasis que involucren
multiples drganos. La manifestacion clinica es indistinguible de olras causas de
laringitis, se manifiesta por disfagia, odinofagia y en ocasiones edema laringec
que compromete la funcién ventilatoria, éste foco puede servir por otra parte a
diseminacién sistémica por lo que |a deteccién y tratamiento temprano apropiado
es obligado, en revisiones recientes se reporta que no es mortal. @

d).—Candidiasis esofagica; Aunque la candidiasis ha incrementado en SIDA,
cancer y transplantados, no ha observado en DM incidencia mas alta que en
pobiacién no diabética. La disfagia y dolor retroesternal que incrementa con la
deglucién son sintomas frecuentes, puede estar o no acompanado de candidiasis
orofaringea. El estudio con bario puede sugerir el diagnostico pero es necesario
realizar endoscopia para determinar la existencia de placas blanguecinas que
confirmen el diagndstico, el diagnéstico diferencial incluye infeccion por herpes, a
veces ambas infecciones coexisten. 51757
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e)Candidiasis gastrica; el estomago es el segunde 6rganc afectado, puede ser
causa de gastntls mvade tllceras gastricas y causa ulceraciones de intestino
delgado y grueso. ©

f ).-El sindrome de candidiasis crénica: o complejo relacionado a candida como
resultado de proliferacién intestinal de candida asociado a mdltiples enfermedades
y estados que comprometen la funcidn inmunolégica como en neonatos,
diabéticos y SIDA, con sintomas principalmente gastrointestnales y consucién
subsecuente, puede acompanarse de dermatosis y ftrastomos afectivos, el
tratamiento consiste en prescripcion de antifingicos, antibidticos, medidas
antiulcerosas y antiacidos, la candidiasis diseminada se presenta con frecuencia.®'

g} Candidiasis crénica mucocutinea

Es la persistencia o recurrencia de infecciones crénicas en piel, ufas y
membranas mucosas por C. albicans asociada a defectos en la inmunidad
celular en nifios, adultos inmunocomprometidos, en timoma, otra endocrinopatia,
predisposicién genética o problemas constitucionales; caracterizado por lesiones
en una o todas las superficies mucosas y cutdneas del cuerpo:piel, tracto
gastrointestinal, mucosa oral, tracto respiratorio superior, gastrointesitnal y epitelio
genital y urinario. Las lesiones cldsicas son verrugas que crecen sobre la piel;
puede coexistir con otras infecciones bacterianas o dermatof tosis y llegar a
presentar extensién de la infeccién fingica a meninges. ™

Il) Vulvovaginitis candidiasica {(VVC)

El espectro de las enfermedades vulvovaginales es amplio en procesos
infecciosos. En 1864 Friederich que el pmrito y picazén en DM era causado por
hongos. Se informa incremento en numero de casos con VWC por hongos en
década antepasada con incidencia entre 28 y 37%, con incremento a 42%%* La
mayoria de las veces no se identifican factores de riesgo enddgeno o exdgenos,
la frecuencia es mayor cuando existe disminucién en respuesta inmune de!
hGesped o asociada a enfermedades como fibrosis quistica .%

La vulvovaginitis candididsica ocurre en 75% de mujeres sanas en periodo
reproductivo, un 50% tiene una segunda infeccién y 5% tiene candidiasis
persistente. La VVC en mujeres premenopausicas es comin y no se considera
como una infeccion oportunista. De las vaginitis por hongos el 65% la produce c.
albicans. Existen reportes de incremento en micosis candididsicas no afbicans,
con prevalencia de 23.3%, la T. tropicalis incrementé.a 8.2%, y la T. glabrata a 6
7% que se encuentra asociada a una infeccion primaria por C. Albicans, con
incremento importante en las dos Ultimas décadas. sobretodo por candida no
especifica como C. glabrata y C. tropicalis 51:50:84.8588.89.80
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Es conocida ta mayor predisposicion de las pacientes con DM a infecciones,
sobretodo cuando existe pobre control metabélico por anormalidades en la
respuesta inmune, se consideran portadores de inmunodeficiencia secundaria.
Otros factores que incrementan el riesgo de tener infeccion son: embarazo y uso
de antibiéticos de amplio espectro y tratamiento hormonai, 8'77.78.8086,87.83

El mecanismo de suceptibilidad para colonizacién asintomatica por infeccion
tisular limitada y vaginitis sintomatica por invasion tisular extensa se desconocen,
la explicacion mas aceptada de VWC en DM con pobre control metabélico, es por
aumento de glucosa en tejidos y secreciones, que provee un importante sustrato
de carbdn para levaduras y transformacién en levaduras blastoconidias para CVV
recurrente. La VVC puede ser la primera manifestacion de hiperglucemia en DM
no diagnosticada.

Los sintomas dependen del grado de dafio tisular, en muchos casos la
manifestacion unica es prurito. La presencia de picazén, dispaurenia y secreccién
transvaginal clasicamente de aspecto caseoso, olor fétido (pescado),
enrojecimiento e inflamacién vulvar hacen sospechar la infeccion. Algunas veces
se presenta con sintomas de infeccién de vias urinarias con uretritis y disuria, La
cervicitis acompania con frecuencia a esta infeccidn muchas veces asociadas a
Tricomonas o bacterias * no especificas” que se asocian a infeccién aguda o
crénica, con dificultad para la erradicacion del hongo 8'.73.75.77.87,88.69.90

IV) Candidiasis genital en hombres

Generalmente expuestos a candida presente en vagina de la pareja sexual, se
reporta eritema, prurito, rash transitorio. Una forma menos comuin es inflamacion
severa en glande, (que ocasiona fimosis) prepucio y frenillo que se extiende a
escroto, més frecuente en diabéticos. ®

3.-CANDIDEMIA O CANDIDIASIS SISTEMICA

Primariamente debido a céndida, afecta pacientes de unidades de cuidados
intensivos en un 15 % , y las autopsias muestran un incremento en la incidencia
de candidiasis diseminada que refleja candidemia, la DM es considerado el factor
de mds riesgo, uso de cateteras centrales, neutropenia por enfermedades
hematolbgicas, uso de antibidticos y cirugia abdominal. La C. albicans, es el
agente mas comun, le sigue C. guilliermondii, C.parapsilosis y C. fropicalis.Las
numerosas manifestaciones clinicas siguen a la introduccidn de Candida a la
circulacion en un 10-15%, la severidad de la infeccion depende de el tamafio de
indeulo, virulencia y estado inmune,
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El reconocimiento de la enfermedad es urgente, asi como inicio temprano de
terapia, por ser una condicidn rgpidamente ganos que se manifiesta comosos
con afeccidn renal principalmente, miocarditis, diseminacién a cerebro, pulmones,
higado, bazo, lesiones macronodulares cutaneas, endoftalmitis en un 20-50%,
trombocitopenia con hemorragia.33Las lesiones focales resultan de la
diseminacion la diseminacién la dssemmacaén la diseminacion la diseminacion la
diseminacién la diseminacion la diseminaci®® la diseminacién la diseminacion la
diseminacion hematégena. La moralidad de 50% es probablemente una
consecuencia_de dlsfuncmn muitiorganica e infecciones secundarias virales o
bacterianas, 57617475.76.77,78,7

El diagnéstico se hace con la demostracion histopatologica del organismo que
invadio el tejido o por aislamiento de cdndida en smos corporales estériles. La
frecuencia de diagnéstico postmortem es de 10-40%. ®

4.-INFECCIONES EN CRGANOS ESPECIFICOS
a) Candidiasis del tracto urinario:

La cdndida frecuentemente coloniza orina los espemmenes se detectan en poco
menos de 1%. Se ha reportado de creumtento de 10*- 10° unidades formadoras
de colonias (CFU) en 12 % de cultivos . Existe una gran prevalencia de
candidiuria, en pacientes hospitalizados con catéteres, se ha sugerido incremento
de infeccién candididsica en la dltima década. Factores de riesgo incluyen
diabetes mellitus, administracion de antibitice, instrumentacién de tracto urinario y
bacteriuria previa. La candiduria puede significar contaminacién de la muestra,
colonizacion del catéter o ser infeccién verdadera de tracto urinario superior o
inferior, ésta, no es comin comparada con colonizacién.

La infeccion vesical es asintomdéticao a veces hay dolor y hematuria, en sujetos
no cateterizados Ia infeccion es rara, tipicamente presentan nicturia, disuria y
dolor sugzrapabico. Las cistitis por céndida ocurren en 2% de infecciones de tracto
urinario.”* Las complicaciones como neumaturia y formacion de bolas de hongos
en vejiga, son poco frecuentes, pero se presentan sélo en DM, pacientes
parapléjicos y vejiga neurogénica; la pielonefritis es secundaria a obstmccuén y
glucosuria, cursa con fiebre, dolor en flanco, ndusea , vomito y disuria. ®La cistitis
y pielonefritis enfisematosa, infecciéon aguda exclusiva de pacientes diabéticos
con mortalidad de 35%, atribuida a Escherichia Coli. se ha descrito asociada a
infeccién primaria por C. afbicans y C tropicalis %>

La candidiasis renal resulta de diseminacion hematdégena, como parie del
sindrome de candidiasis sistémica, involucrado en 90% de los casos.
Generalmente asintomatica, manifestada por fiebre inexplicable con deterioro en la
funcion renal y pielonefritis aguda obstruccion de tdbulos colectores por
levaduras y la formacién de bezoar.*
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Las complicaciones incluyen absceso intrarrenal o perimenal, necrosis papilar,
obstruccion completa de vejiga y uretra; ruptura de vejiga en presencia de bezoar
acompafiada de cistitis o pieloneiritis enfisermnatosa.™

Los cultivos en orina  de colonias arriba de 105 en ausencia de catéter son
diagnégstico de infeccion. La Presencia de pesudohifas en el gram no es % valor.
En el analisis microscopico e hallazgo de cilindros hialinos tubulares con candida
es de valor, particularmente con pesudohifas.61

b} Candidiasis hepatoesplénica:

Se presenta tipicamente en leucemia, neutropenia severa secundaria a
quimioterapia, candidiasis diseminada, y DM, en el que se presenta disminucion
en la actividad de la mieloperoxidasa leucocitaria en pacientes con tratamiento
con sufonilureas ®'*'Se caracteriza por abscesos micro y macroscopicos de
higado, bazo, rifién y pulmén. Manifestado por dolor abdominal, fiebre,
hepatomegalia, incremento de fosfatasa alcalina y leucocitosis, algunos casos
infarto esplénico, hiperesplenismo y sangrado de tubo digestivo alto

El diagndstico se realiza con resonancia magnética, ultrasonido abdominal que
revela hepatomegalia, esplenomegalia y abscesos. De ser posible se realiza
biopsia y estudio histopatologico con aspiracién de absceso y  cultivo,
esplenectomia en caso de infarto o dolor intratable,”®%

c) Prostatitis candidiisica:

Las infecciones en el epididimo y préstata son oportunistas, como resultado de
diseminacion de vejiga y a veces hematégena. Se reconoce frecuentemente,
sobre todo en DM o sindrome de inmunodeficiencia adquirida, que no responden
a manejo o se prolonga la enfermedad, se sospecha ante candiduria después de
manejo médico; el cultivo en orina es positivo en un 7-8%.El cuadro dinico
corresponde a prostatitis, epididimitis y la formacion de abscesos que involucran
tunica testicular, epididimo y cordén testicular son datos de proceso invasivo.”>%

d) Sinusitis candidial:

Se asocia con CD, no es tan agresiva como la infeccién por otros hengos, y
responde a la terapia estandar y drenaje del seno infectadn.

e) Peritonitis por candida: .

Se aislan un 30% de especies de candida en infecciones intraabdominales,
secundarias a cirugias de tracto gastrointestinal o perforacién intestinal. El 3.6%
tienen DM y surge insuficiencia renal crénica con didlisis peritoneal continua
ambulatoria. Los factores predisponentes incluyen hospitalizacion, edad menor
de 29 o mayor de 70 afios, DM, cuadro reciente de peritonilis, terapia
antimicrobiana, o cirugia reciente. Solo puede ser diferencia de peritonitis
bacteriana. El tratamiento es con anfotericina y fluconazol 61,75
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f) Colecistitis por candida:

A veces |as levaduras se cultivan en 0-2% de colecistectomias, pero se aisla mas
en pacientes diabéticos o asociada a ciirosis hepética, colonizacion de tracto biliar
por procedimientos instrumentales con colonizacion de vesicula biliar.96 No se

recomienda la colecistectomia en pacientes asintomaticos no neutropénicos por
candidemia secundaria**

Otras formas clinicas de infeccién por candida menos frecuentes no asociadas a
pacientes diabéticos son |a afeccidn pulmonar primaria, endocarditis en pacientes
adictos a Ja heroina, infecciones mdsculo esquelético, e infecciones oculares. La
??eg\_i,gg;lis ocurre como parte de infeccion diseminada o inoculacidn directa.
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METODOS DIAGNOSTICOS PARA CANDIDIASIS

Un 15-30% de sujetos sanos aglutinan especificamente para este hongo, los
titulos aglutinantes tienden a.

Las prueba de iomicina tienen escaso valor porque son positivas en muchas
personas sanas.

Las pruebas diagnésticas definitivas son aportadas por la deteccién de hongos en
1as lesiones y exudados mediante;

e Examen microscopico directo
Observacién de hongos en los tejidos: Uno de los métodos mas sencillos consiste
en calentar en un porta con un 10% de NaOH o KOH raspaduras de las lesiones o
una muestra de exudado, donde las paredes celulares de los hongos permanecen
intactas a causa de la resistencia a los élcalis de los glucanos. La demostracién
microscopica de la existencia de abundantes levaduras e hifas en las lesiones, y el
diagnostico se basa en el aislamiento del organismo por cultivo.

¢ Aislamiento y cultivo

Cultivo de los hongos: los hongos crecen mas lentamente que las bacterias por
ello deben incubarse por periodos més largos y es especial inhibir el crecimiento
de los contaminantes bacterianos con antibiéticos 0 manteniendo un pH bajo y
temperatura a 25°, el medio mas utilizado es el agar de Sabouraud. Los cultivos
positivos de esputo no tienen valor diagndstico Los cultivos de raspados de
mucosas como piel, mucosa vaginal confirman la etiologia de 1as lesiones dinicas.
Una cantidad de 10 4 a 10 5 colonias por mililitro de material urinario sin catéter
uretral es diagndstica.

¢ Serologia
Ante la dificultad para establecer diagnéstico de candidiasis sistémica por
examen directo o cultivo el diagnéstico serolégico es esencial.
Las pruebas serolégicas son limitadas para discriminar entre niveles de
anticuerpos normales y de enfermedad.
Aunque no es definitiva la deteccién de precipitinas para antigenos citoplasmicos
por inmunodifusién es el mas aceptado, por si mismo no es diagnéstico si no se
correlaciona con cuadro clinico.
Se han utilizado pruebas de inmunoensayo enzimético, radicinmunoensayo,
inmunofluorescencia cuantitativa para deteccién de estos antigenos. Por método
de cromatografia se detectan metabolitos de céndida como arabinitol, 8'- 737879
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TRATAMIENTO DEL PACIENTE DIABETICO
DESCONTROLADO CON INFECCION

A. CONTROL METABOLICO

BWN

. Administracion de liquidos de acuerdo a tratamiento para CD o

EHHNC

Administracién de insulina de acuerdo a.lineamientos especificos
Reposicién de electrolitos
Monitoreo de glucosa, hemoglobina glucosilada, electrolitos

B. MEDIDAS BASICAS

1.
2.

Estabilizacién hemodinamica y monitoreo
Toma de muestras para microscopia, cultivo y serologia

C. ANTIBIOTICOTERAPIA

. Tratamiento empirico antimicrobiano en caso de fiebre con foco

infeccioso no aparente

Toma de cultivos de orina, expectoracion, secreciones, exudados
y sangre.

Tratamiento especifico para infecciones demostradas por cultivo.
Utilizar antimicrobianos de amplio espectro en infecciones
sistémicas de acuerdo al antibiograma.

D. TRATAMIENTO MEDICO ANTIFUNGICO

1. Tépico
2. Viaoral
3. Parenteral



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes melitus (DM) se caracteriza por hiperglucemia y una serie de
manifestaciones clinicas, con cambios bioguimicos que por tiempo prolongado
producen dafio en diferentes érganos y sistemas por micro y macroangiopatia.

En diabéticos descontrolados existe una alta susceptibilidad a infecciones
agudas o crénicas, bacterianas, micoticas o mixtas, favorecidas por un estado de
inmunodeficiencia adquirida no leucopénica; y presencia de otros cambios
fisicos y bioguimicos atribuibles a la hiperglucemia en las que los
microorganismos encuentran el medio favorable para crecimiento y diseminacion
para producir infeccion localizada o sistémica. El agente micético patogénico
oportunista mas frecuente es la C. albicans, con afeccién de regién oral y
vulvovaginal fundamentaimente.

En el presente trabajo nos proponemos conocer la frecuencia de infecciones en
pacientes diabéticos de etiologia bacteriana y micotica, haciendo énfasis en
Candidiasis oral y vulvovaginal en diabéticos del servicio de Medicina Interna del
Hospital General de México.

JUSTIFICACION

La diabetes meliitus es una enfermedad crénica y degenerativa. En la actualidad
se reconoce la gran repercusién econémica en paises desarrollados y no
desarrollados como problema de salud publica, con magnitud y trascendencia adn
desconocidas.

Dados ios constantes avances médicos que conducen a la practica clinica
adecuada, compleja y actualizada, se ha mostrado interés general en reducir la
incidencia de estas complicaciones agudas y cronicas a través de la prevencion y
deteccion oportuna de estados morbosos, prevenir la aparicién de infecciones y
una vez establecida realizar el diagnéstico y tratamiento oportuno que disminuya
{a mortalidad.

El tratamiento del paciente con DM es en particular complejo y multidiciplinario por
la gran afeccién sistémica a largo plazo.

El estudio permitira al médico internista:

a) Conocer la frecuencia de infecciones bacterianas y localizacion en pacientes
diabéticos.

a) Conocer la frecuencia de candidiasis en sus diferentes formas clinicas.

b) De acuerdo con resultados establecer esirategias iniciales de manejo oportuno.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes mellitus (DM) se caracteriza por hiperglucemia y una serie de
manifestaciones clinicas, con cambios bioguimicos que por tiempo prolongado
producen dafio en diferentes érganos y sistemas por micro y macroangiopatia.

En diabéticos descontrolados existe una alta susceptibilidad a infecciones
agudas o arénicas, bacterianas, micdticas o mixtas, favorecidas por un estado de
inmunodeficiencia adquirida no leucopénica; y presencia de otros cambios
fisicos y biogquimicos atribuibles a fa hiperglucemia en las que los
microorganismos encuentran el medio favorable para crecimiento y diseminacién
para producir infeccion localizada o sistémica. El agente micdtico patogénico
oportunista mas frecuente es la C. albicans, con afecciéon de regién oral y
vulvovaginal fundamentalmente.

En el presente trabajo nos proponemos conocer la frecuencia de infecciones en
pacientes diabélicos de etiologia bacteriana y micética, haciendo énfasis en
Candidiasis oral y vulvovaginal en diabéticos del servicio de Medicina Interna del
Hospital General de México.

JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es una enfermedad crénica y degenerativa. En la actualidad
se reconoce la gran repercusién economica en paises desarrollados y no
desarrollados como problema de salud publica, con magnitud y trascendencia aun
desconocidas.

Dados los constantes avances médicos que conducen a la practica clinica
adecuada, compleja y actualizada, se ha mostrado interés general en reducir la
incidencia de estas complicaciones agudas y cronicas a través de la prevencion y
deteccién oportuna de estados morbosas, prevenir la aparicién de infecciones y
una vez establecida realizar el diagnéstico y tratamiento oportuno que disminuya
la mortalidad.

El tratamiento del paciente con DM es en particular complejo y multidiciplinario por
la gran afeccion sistémica a largo plazo.

El estudio permitira al médico internista:

a) Conocer la frecuencia de infecciones bacterianas y localizacién en pacientes
diabéticos.

a) Conocer la fracuencia de candidiasis en sus diferentes formas clinicas.

b) De acuerdo con resultados establecer estrategias iniciales de manejo oportuno.
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OBJETIVOS

1)} Conocer frecuencia de infecciones bacterianas y candidiasicas en diabéticos del
servicio de medicina interna del Hospital General de México.

2) Determinar la localizacion de las infecciones mas frecuentes en diabéticos.

3) Determinar la frecuencia de cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar no
cetdsico en el servicio de Medicina Interna del Hospital General de México.

DISENO Y DURACION

Se realiz6 un estudio clinico, retrospectivo, longitudinal, descriptive por revision de
historia clinica y recoleccion de datos con formato presstablecido

METODOLOGIA

Poblacién y muestra

Se estudio un grupo de pacientes diabéticos descontrolados de 465, del cual se
obtuvo un subgrupo  de 252 pacientes infectados; hospitalizados en el servicio
de medicina interna del 1 junio de 1997 a 30 mayo 1998 del Hospital General de
México que cumplieron con los criterios de inclusién y exclusién sefalados.

PROCEDIMIENTO

1. Se selecciond la historia clinica de pacientes diabéticos del periodo
comprendido del 1 junio de 1997 a 30 mayo de 1998.

2. Se realizé seleccion de 252 pacientes, todos con una 0 mas infecciones

consignadas en la historia clinica y expediente.

Llenado de formato preestablecido para andlisis de variables en cada

paciente.

Concentracién de datos obtenidos y vaciados en graficas y tablas.

Analisis de los resultades obtenidos con relacién a literatura actual.

Se realizaron conclusiones correspondientes.

w
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OBJETIVOS

1) Conocer frecuencia de infecciones bacterianas y candidiasicas en diabéticos del
servicio de medicina interna del Hospital General de México.

2) Determinar la localizacién de las infecciones mas frecuentes en diabéticos.

3) Determinar la frecuencia de cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar no
cetésico en el servicio de Medicina Inlerna del Hospital General de México.

DISENO Y DURACION

Se realizd un estudio clinico, retrospectivo, longitudinal, descriptivo por revisién de
historia clinica y recoleccién de datos con formato preestablecido

METODOLOGIA

Poblaciéon y muestra

Se estudioé un grupo de pacientes diabéticos descontrolados de 465, del cual se
obtuvo un subgrupe de 252 pacientes infectados; hospitalizados en el servicio
de medicina interna del 1 junio de 1997 a 30 mayo 1998 del Hospital General de
México que cumplieron con los criterios de inclusién y exclusion sefialados.

PROCEDIMIENTO

1. Se seleccioné la historia clinica de pacientes diabéticos del periodo
comprendido del 1 junio de 1997 a 30 mayo de 1938,

2. Se realizé seleccion de 252 pacienles, todos con una o mas infecciones
consignadas en la historia clinica y expediente.

3. Llenado de formato preestablecido para andlisis de variables en cada

paciente.

Concentracion de datos obtenidos y vaciados en graficas y tablas.

Analisis de los resultados obtenidos con relacién a literatura actual,

Se realizaron conclusiones correspondientes.
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CRITERIOS DE INCLUSION

1. Todos los con diabetes mellitus tipo 1 y 2 ingresados al servicio de medicina
interna del 1 junio 1997 a 30 mayo de 1998.

2. Que cuente con una historia clinica y expediente con informacion fidedigna

3. Que no presente otra enfermedad que comprometa estado inmunoldgico.

Criterios bioquimicos:

Cetoacidosis diabética

1. Glucosa sérica mayor de 250 mg /dl (>13.9mmolfL)
2. pH arterial <7.35 pHvenoso <7.3

3. Bicarbonato sérico <15 mEg/L

4. Cetonuria 0 cetonemia.

Estado hiperosmolar hiperglucémico no cetdsico.

1. Hiperglucemia severa = 400 mg/dl

2. Osmolaridad plasmatica >315mQOsm/kg.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. No reunir los criterios de inclusién

2. Pacienles con ofras enfermedades que cursen con inmunodeficiencia
{neoplasias, SIDA, enfermedades hematoldgicas, cirugias recientes, uso de
corticoesteroides y de antibiticos de amplio espectro recients).

3. Paciente con cualquier enfermedad que confunda los resultados de! estudio

4. Pacientes con diabetes secundariay gestacional.

VARIABLES A ESTUDIAR

Edad: Edad del paciente expresada en aiios

Sexo: Masculine o femenino

Fecha de ingreso Medicina Inlerna

Tiempo de evolucion de diabetes mellitus

Tratamiento recibido: Expresado(s) por nombre genérico duracion meses.
Fecha de inicio de tratamiento.

Sintomas de infeccion: Si/NO

Sitio de infeccion: Se especificd por aparatos y sistemas

Sitio de infeccién candidiasica: oral, vaginal, urinaria., esofagica
10. Cifra de glucosa de ingreso.

11. Cifras de electrolitos {sodio, potasio y cloro)

12. Cifra de urea y creatinina.

13. Cifra de hemoglobina y hematocrito.

14. Cuenta leucocitaria.

15. Cetonuria: Positival negativa

16. Manifestaciones de otra enfermedad: Sl / NO (especificar).

DONDNAWN =
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CRITERIOS DE INCLUSION

1. Todos los con diabetes mellitus tipo 1 y 2 ingresados al servicio de medicina
interma ded 1 junio 1997 a 30 mayo de 1998.

2. Que cuente con una historia clinica y expediente con informacién fidedigna

3. Que no presente otra enfermedad que comprometa estado inmunolégico.

Criterios bioquimicos:

Cetoacidosis diabética

1. Glucosa sérica mayor de 250 mg /dl (>13.9mmol/l)
2. pH arterial <7.35 pHvenoso <7.3

3. Bicarbonato sérico <15 mEq/L

4. Cetonuna o cetonemia.

Estado hiperosmolar hiperglucémico no cetdsico.

1. Hiperglucemia severa = 400 mg/d

2. Osmolaridad plasmatica >315mOsm/kg.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. No reunir los criterios de inclusion

2. Pacientes con ofras enfermedades que cursen con inmunodeficiencia
{neoplasias, SIDA, enfermedades hematoldgicas, cirugias recientes, uso de
corticoesteroides y de antibifticos de amplio espectro recients).

3. Paciente con cualquier enfermedad que confunda los resultados del estudio

4. Pacientes con diabetes secundaria y gestacionat.

VARIABLES A ESTUDIAR

Edad: Edad del paciente expresada en afios

Sexo: Masculino o femenino

Fecha de ingreso Medicina Interna

Tiempo de evolucion de diabetes mellitus

Tratamiento recibido: Expresado(s) por nombre genérico duracién meses.
Fecha de inicio de tratamiento.

Sintomas de infeccién: Si/NO

Sitio de infeccidn: Se especificd por aparatos y sislemas

Sitio de infeccién candididsica: oral, vaginal, urinaria., esofagica
10. Cifra de glucosa de ingreso.

11. Cifras de electrolitos {sodio, potasio y cloro)

12. Cifra de urea y creatinina.

13. Cifra de hemoglobina y hematocrito.

14. Cuenta leucocitaria.

15. Cetonuria: Positival negativa

16. Manifestaciones de ofra enfermedad: Sl /NO {especificar).
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CRITERIOS DE INCLUSION

1. Todos los con diabetes mellitus tipo 1 y 2 ingresados al servicio de medicina
intema del 1 junio 1997 a 30 mayo de 1998.

2. Que cuente con una historia clinica y expediente con informacion fidedigna

3. Que no presente otra enfermedad que comprometa estado inmunoldgico.

Criterios bioquimicos:

Cetoacidosis diabética

1. Glucosa sérica mayor de 250 mg /di (>13.9mmolfL)
2. pH arterial <7.35 pHwvenoso <7.3

3. Bicarbonato sérico <15 mEg/L

4. Cetonuria o cetonemia.

Estado hiperosmolar hiperglucémico no cetésico.

1. Hiperglucemia severa 2 400 mg/d!

2. Osmolaridad plasmatica 2315mOsm/kg.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. No reunir los criterios de inclusion

2. Pacientes con ofras enfermedades que cursen con inmunodeficiencia
{neoplasias, SIDA, enfermedades hematoldgicas, cirugias recientes, uso de
corticoesteroides y de antibitticos de amplio espectro reciente).

3. Paciente con cualquier enfermedad que confunda los resultados de! estudio

4. Pacientes con diabetes secundaria y gestacional.

VARIABLES A ESTUDIAR

Edad: Edad del paciente expresada en afios

Sexo: Masculino o femenino

Fecha de ingreso Medicina Interna

Tiempo de evolucion de diabetes mellitus

Tratamiento recibido: Expresado(s) por nombre genérico duracién meses.
Fecha de inicio de tratamiento.

Sintomas de infeccion; Si/NO

Sitio de infeccion: Se especificd por aparatos y sistemas

Sitio de infeccién candidiasica: oral, vaginal, urinaria., esofagica
10. Cifra de glucosa de ingreso.

11. Cifras de electrolitos (sodio, potasio y cloro)

12. Cifra de urea y creatinina,

13. Cifra de hemoglobina y hematdcrito.

14. Cuenta leucocitaria.

15, Cetonuria: Positival negativa

16. Manifestacionas de ofra enfermedad: Sl f NO (especificar).
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RESULTADOS

Del total de 2153 ingresos recibidos por primera vez o subsecuentes en el
periodo comprendido de 1 junic 1997 a 31 mayo de 1998, procedentes tanto del
servicio de consulta externa como de urgencias a las tres unidads de Medicina
Interna 465  (21.58%) pacientes se internaron con diagnéstico de diabetes
mellitus tipo 1 o tipo 2 descompensada, se excluyeron aquellos pacientes en los
que la hiperglucemia fue secundaria a otra causa (tipo IIl), Diabetes Gestacional
(tipo IV) La diabetes asociada a enfermedades neoplasicas o hematoldgicas que
cursaran con inmunocompromiso. En la grafica No. 1 se evalua el porcentsje de
pacientes diabéticos tipo 1 o 2 internados  en Medicina Interna del total de
ingresos en un ano.

Tal como se reporta en la gréfica no. 2, de acuerdo al Reporte del Comité de
Expertos en la clasificacién de Diabetes mellitus de 1998 se clasificaron y se
incluyeron a los pacientes con diabetes tipo 1 y tipo 2, ya diagnosticados o de
reciente diagndstico y se exluyeron tipos especificos que incluyen defectos
genéticos en la funcién de células B, defectos genéticos en la accién de insulina,
enfermedades del pancreas, asociada a endocrinopatias, drogas infecciones vy
diabetes gestacional.

Aunque los reportes de literatura informan de la prevalencia de diabetes tipo 2 de
un 80 - 95% en este estudio restrospectivo se encontrd incremento en el nimero
{13 %) de diabélicos tipo1 y disminucion (87%) de tipo 2.

Estos resultados indican que los diabéticos tipo 1 tienen un pobre control
metabdlico con mayor frecuencia, que los lleva a la necesidad de internamiento
por cetoacidosis diabética, complicacién caracteristica de este tipo de pacientes.
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La distribucion por sexo en la diabetes tipo 1 observa un predominio en los
hombres (8.73) con una relacién 1:2,
frecuencia en mujeres (55,95%) det total de diabéticos, como se registra en la

tabla 1.

DISTRIBUCION POR SEXO DE DIABETICOS TIPO 1Y TIPO 2

la diabetes tipo 2 se presentd con mas

DIABETES  |% DIABETES %
SEXO TIPO 1 TIPO 2
MASCULINO 22 8.73 78 30.95
FEMENINO 1 4.36 141 55.95
TOTAL 33 13.90 219 86.90
Tabia 1

Fuente: Archivos de Medicina Intermna HGM.




La distribucion de pacientes por tipo de diabetes y grupos de edad se establecio
para determinar la poblacion que ingresa al servicio de Medicina Interna del
Hospital General de México.

En ia diabetes tipo 1 el mayor porcentaje (42,42%) se encontré en los grupos de
edad de 24 - 29 aitos (42.42%), seguido del grupo de 30-34 (27.27%), y de 15- 24
(24.24%). Armiba de los 35 afios sdlo se encontraron 2 pacientes. Estos datos
(Tabla 2 y Gréfica 3) son similares a los reportados en la literatura, donde Ila
prevalencia es mayor en la segunda y tercera década de vida, en pacientes
mayores de 30 afos se esperan encontrar complicaciones cronicas del tipo de
retinopatia, nefropatia y neuropatia.

DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDAD
DIABETES TIPO 1

Grupo de edad {afios) Nimero de pacientes Porcentaje (%)
15-24 8 24.24

24-29 14 42.42

30-34 9 27.27

35-39 1 3.04

>40 1 3.04

TOTAL 33 100%

Tabla No. 2
Fuente: Archivos deMedicina interna del HGM
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En la diabetes tipo 2, se observa mayor frecuencia de los 45 -54 afios con un
33.78%, 5564 un 23.75%, 64-75 17.36%, y en mayores de 74 afios 12.78%. un
porcentaje menor se encuentra en pacientes,menores de 44 afios. Estos dalos
reflejan una mayor prevalencia de diabetes en poblacion adulta
fundamentalemente en la quinta década de vida con decremento en las
subsecuentes y menor prevalencia en las primeras cuatro décadas de vida.

(Ver Tabla 3 y Gréfica 4)

DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDAD
DIABETES TiPO 2

GR_UPO DE EDAD |NUMERO DE PACIENTE PORCENTAJE (%)
{ANOS)
25-34 5 2.28
35-44 22 10.5
45-54 74 33.78
55-64 52 23.75
—1

65-74 38 17.36
>74 28 12.78
TOTAL 219 100

Tabla No. 3

Fuente: Archivo de Medicina Interna def HGM .
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La causa de internamiento en diabetes tipo 1 se dié pof infeccién y descontrol

metabdlico por Cetoacidosis diabética

estadisticos, con mayor frecuencia en

diabetes tipo 2 se presentd con mayor f
1.8:1, y la principal causa de internamie
variables, la segunda causa de intemami
hiperglucémico no cetdsico y un porcentaj
diabética, también reportada en otros estudio
Otras causas de internamiento en los dos ti
complicaciones crdnicas como insuficiencia

nto fu

que se relaciona con los dltimos registros
hombres con una relacién 2:1. En Ia
recuencia en mujeres con una relacién
e por hiperglucemia en parametros
ento fue por estado hiperosmolar
e menor lo ocupa la cetoacidosis
s en diabéticos tipo 2.
pos de diabetes fueron infeccidn en
renal cronica y enfermedad vascular

cerebral.
CAUSA DE INGRESO A MEDICINA INTERNA
1 junio 1997- 31 mayo de 1998
MOTIVO DIABETES DIABETES
DE INGRESO TIPO 1 % TIPO 2 %
CETOACIDOSIS 27 10.7% |23 9.1%
EHHNC 0 0.0% |35 13.8%
HIPERGLUCEMIA 3 1.1% 107 |42.4%
OTRA CAUSA 3 1.1% 54  |21.4%
TOTAL 33 [13.9% |219 86.9%
Tabla 4

Fuente: Archives de Medicina Interna H. M
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La suceptibilidad del diabético a infecciones es evidente en este estudio, donde
del total de pacientes diabéticos hospitalizados independientementede! tipo de
complicacién aguda; mas de la mitad (54%), presentaron algim tipo de infeccion
advertida o inadvertida que condicion6 una descompensacion aguda al ingreso o
durante su estancia en el servicio, Las infecciones de etiologia bacteriana o
candidiasica localizada por frecuencia primariamente en vias urinarias, pulmonar,
piel y tejidos blandos, peritonitis en pacientes con nefropatia y sometidos a dialisis
peritoneal, gastrointestinal, y otras.

Estas infecciones estaban presentes en unoy mas sitios en ocasiones
complicadas con resistencia antimicrobiana y sobreinfecciones que llevaron ala
muerte. En la Gréfica no 5 se esquematiza el porcentaje de diabéticos con
infeccion,

Prevalencia de infecciones en didbéticos tipo 1

En estos pacientes las infecciones estan con relacién a estadisticas de estudios
previos, la infeccién de vias urinarias fue la més frecuente {4.76 %), con
predominio en hombres. Dentro de las entidades se considerd la cistitis,
pielonefritis y absceso peritrenal, 1a sintomatologia considerada como parte del
cuadro de infeccion de vias urinarias incluyd disuria, polaquiuria, urgencia
urinaria, piuria y dolor en fosas renales asociados a un examen general de orina
con alteracion en el pH, bacteriuria, leucocituria y/o piuria, confirmado © no por
urocultivo.

Por frecuencia le siguieron las infecciones pulmonares presentadas como
bronquitis, bronconeumonias, neumonia lobar o neumonia de focos mitiples, no
hubo diferencia significativa en frecuencia entre ambos sexos, La neumonias se
asociaron a cetoacidosis y dificultad respiratoria en mayor o menor grado, un
paciente diabético se complicd con absceso pulmonar, 2 fallecieron.

En la prevalencia de infecciones de tejidos blandos como celulitis, Ulceras
infectadas y abscesos no se encontré diferencia entre hombres y mujeres.
La tuberculosis pulmonar la padecian 2 pacientes, ambos con tratamiento.

La ofitis sélo se reportd en dos pacientes.

Todos estos pacientes recibieron tratamiento empirico o especifico cuando se
tenia el recurso de cuitivo y antribiograma de expectoracion, orina y secreciones.
La prevalencia de infeciones en diabéticos tipo 1 se realiza en base al nimero
total de pacientes diabeticos y se hace la aclaracion que algunos pacientes
presentaron 2 sitios de infeccion.
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PREVALENCIA DE INFECCIONES BACTERIANAS
EN DIABETICOS TIPO 1

1° JUNIO 1998 A 30 MAYO DE 1998

LOCALIZACION |FEMENINO {% MASCULINO [%

URINARIA 5 16.68 9 30.00

RESPIRATORIA |3 10.00 4 13.35

TEJIDOS 2 6.66 2 6.66

BLANDOS

TUBERCULOSIS 2 6.66 0 0.00

PULMONAR

OoTITIS 1 333 1 3.33

ABSCESO 0 0 1 3.33

PULMONAR

TOTAL 13 43.33 17 56.67
Tabla No. 5

Fuente: Archivos de Medicina Interna del HGM
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Infecciones bacterianas en diabéticos tipo 2

La mayoria de estos pacientes tenian larga evolucion y presentaban aun
descontrol metabélico por hiperglucemia, estado hiperosmolar o cetoacidosis en
orden de frecuencia. Aunque no se diagnosticé en la mayoria complicaciones a
largo plazo del tipo de retinopatia y neuropatia basados en estudios diagnésticos,
un gran nimero (24.65%) presentaron insuficiencia renal crénica terminal y
estaban en tratamiento con dilisis peritoneal continua por razén necasaria con
catéter de Tenckoff o catéter rigido.

Como se prodra observar en la Tabla no. 5, el mayor porcentaje de infeccién fue a
nivel urinario en sus diferentes formas clinicas y de leves a graves, con predominio
en mujeres dos veces mas que en hombres, en las infecciones pulmonares
también se presentd casi al doble en mujeres gue en varones y en las
infecciones de tejidos blandos de predomino en hombres con una relacion 2:1.

Las conjuntivitis y gastroenteritis se reportan séfo en pacientes femeninas en un
porcentaje menor con relacion a otras infecciones.

Este mayor nimero de infecciones puede estar relacionado con el nimero de
pacientes mujeres internadas significativamente mayor que de hombres, por otra
parte otro factor que contribuye a infecciones urinarias es la disposicién anatdmica
por contiguidad de regidén anal-vulvovaginal.
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INFECCION EN DIABETES TIPO 2
1° JUNIO AL 31 MAYO DE 1998

LOCALIZACION MASCULING |PORCENTAJE |FEMENINO |PORCENTAJE
(%} (%)
URINARIA 33 15.78 68 32.53
PULMONAR 17 8.13 33 15.78
TEJIDOS BLANDOS |20 9.58 10 4.78
PERITONITIS 3 1.43 13 6.22
TUBERCULOSIS 1 0.48 0 0
CONJUNTIVITIS 0 0 5 2.39
GASTROENTERITIS |1 0.48 5 2.39
TOTAL 75 35.88 % 134 64.12 %
Tabla 6

Fuente:Archivos de Medicina Interna del HGM
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Infecciones por Candida albicans

El Gitimo grupo de infecciones es por C. Albicanss, para su deteccion se hizo una
revision de sintomas o signos en la historia clinica, que manifestaran una infeccién
candidiasica oral, vaginal, urinaria o cutanea, para ello se buscoé especificamente
la existencia de monilia oral, eritema en mucosas, placas blanquecinas,
odinofagia, disfagia, sintomatologia urinaria como disuria, prurito, eritema,
secrecion blanquecina o monilia franca. La existencia de onicolisis,
desprendimiento o cambios propios de onicomicosis. Se encontré una mayor
frecuencia de candidisis en diabéticos tipo 2 con relacion a diabéticos tipo1 y la
presentacion clinica més frecuente fue la oral, vaginal y urinaria, tal como lo
sefala la literatura.

No se corrobord el diagnéstico por vision directa ni cultivos en la mayoria de
pacientes, sin embargo de los urocultivos existentes todos reportaron C.
Albicans, La esofagitis candididsica se diagnosticé por endoscopia, y la
candidiasis oral, volvovaginal y cuténea por las caracteristicas clinicas.

Casi todos recibieron tratamiento tdpico, via oral o parenteral de acuerdo a sitio
de afeccidn y cuadro clinico.

Tanto en diabéticos tipo 1 como en 2 se presentd en cuatro formas clinicas:
oral, vaginal, urinaria y cutanea, la esofagica se presenté sélo en 2 pacientes tipo
2. En ambos grupos, la candidiasis urinaria y cutanea fue mas frecuente en los
hombres. La candidiasis vaginal es proporcional al nimero de pacientes.La
candidiasis oral fue mas frecuente en diabéticos tipo 1.

En las gréficas 6 y 7 se esquematiza la localizacién y frecuencia por sexo y tipo
de diabetes. De ellas se determind porcentaje que resulta similar (39%) en
ambos tipos de diabetes de acuerdo al nimero de pacientes de cada uno de
ellas.
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CANDIDIASIS EN DIABETICOS TIPO 2
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CONCLUSIONES

Es conocida la existencia de multiples factores quimicos, fisicos, estructurales y
morfolégicos que alteran el estado inmunolégico del paciente diabético y que
contribuyen a un  estado de inmunocompromiso no leucopénico. Estas
alteraciones producidas fundamentalmente por hiperglucemia persistente por
tiempo prolongado se exacerban ante situaciones de estrés, o en presencia de
factores exdgenos o endégenos que precipiten una elevacién mayor de esta
glucosa sérica por cetoacidosis diabélica, estado hiperosmolar hiperglucémico no
cetdsico.

Todas estas alteraciones favorecen una susceptibilidad elevada a todo tipo de
infecciones, principalmente de tipo bacteriano por gramnegativos, grampositivos,
anaercbias y de una forma especial un incremento de infecciones por C.
albicans, considerado un microorganismo de la fiora normal que se transforma en
patdgeno oportunista ante las condiciones que favorecen el crecimiento del hongo,
con una variedad de formas clinicas que presentan variabilidad en el grado de
severidad, localizacién, evolucion y que puede estar presente en uno o mas
sitios.

Con este estudio se concluye lo siguiente:

1. Casi una tercera parte de los pacientes del servicio de Medicina Interna del
Hospital General De México Q.D, son diabéticos tipo 1 o tipo 2.

2. La prevalencia de Diabetes mellitus con descompensacion aguda es de 13%
en el tipo 1 y de 82% en el tipo 2.

3. Se presentaron las dos complicaciones agudas caracleristicas de diabetes,
Cetoacidosis en la tipe 1, constituyendo la causa de ingreso en el 81.8%. yla
Cetoacidosis y estado hiperosmolar muy aproximadas a la incidencia
reporiada en la literatura del 14.6%.

4. Aunque a su ingreso presenten hiperglucemia no todos los pacientes
diabéticos tipo 2 con infeccion presentan EHHNC.

5. Se ha reportado que aproximadamente el 80 % de los pacientes presentan
algun tipo de infeccién en los siguientes 5 afos de realizado el diagnostico. Y
que en complicaciones agudas las infecciones ocupan el 37-44 % de
fendmeno desencadenantes, aqui se encontrd en diabéticos internados tipo 1
o tipo 2 que el 54% tiene algun tipo de infeccion, de ellos el 33 %
presentaban cetoacidosis o estado hiperosmolar hiperglucémico no cetdsico, y
el resto hiperglucemia solamente, con infeccién agregada.

6. La diabetes mellitus tipo 1 es més frecuente en la segunda y tercera década
de vida en este estudio, aunque se considera que ésta enfermedad inicia como
promedio a los 16 afios. Es importante la aclaracién que en los servicios de
Medicina Interna todos los pacientes son mayores de 15 afios, por lo que se
desconoce la frecuencia en nifios y adolescentes.

7. Tal y como la literatura lo registra, la diabetes tipo 2 se encuentra mas
frecuentemente a partir de la quinla década de vida con disminucién de la
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misma conforme avanza la edad, en pacientes menores de 34 afos la
presentacién no es lo frecuente.

8. Tanto en la cetoacidosis comoc en el estado hiperosmolar Ias infecciones
reportadas  son las urinarias en un 47.5%, las respiratorias en un 20%,
infecciones de tejidos blandos de 17.5% y el resto otras. Nosotros
encontramos  porcentajes similares en ambos lipos de diabetes, con
predominio de las infecciones urinarias y respiratorias en mujeres y de tejidos
blandos en hombres. La peritonitis se encontrd como complicacion en
pacientes diabéticos con insuficiencia renal crénica terminal sometidos a
dislisis peritoneal con catéter de Tenckoff y con hiperglucemia mayor de 140
pero menor de 300mg/dl.

9. La candidiasis se presenta como una complicacion mas en pacientes
diabéticos, casi siempre acompanando a algun tipo de infeccidn. Un 30.3% de
los diabéticos tipo 1 presentaron alguna forma de infeccidn candidiasica. Los
diabéticos tipo 2, también presentaron un 30.1% de infeccién por Céndida
aftbicans. Con una prevalencia de 16.3% del total de diabéticos.

La morbimortalidad por descompensacién tanto en pacientes con CD o EHHNC
es elevada y lleva a la muerte si no se inicia tratamiento para control glucémico, y
la presencia de infeccién bacteriana Unica o en dos sitios o asociada a infeccién
candididsica; empobrecen ! prondstico. El manejo integral que requiere un
paciente con descontrol metabdlico es una prioridad, sobretodo cuando se
encuentra ascciado a infecciones, una terapéutica temprana; antibacteriana de
amplio espectro y antimicético son factores determinantes en la evolucion,
respuesta al tratamiento y aparicion de complicaciones.

De no llevarse a cabo en forma rigurosa este tratamiento, la letalidad a corto plazo
es elevada.
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