
- Secretaría 
~...-Ie Salud 

~~--"'::.---~- . 
. -11'\' ;~"fl!l4:~ tij;M/'" 

• 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXlCO 

FACULTAD DE MEDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION 

SECRETARIA DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL 

DIRECCION DE EDUCACION E INVESTIGACION 

SUBDIRECCION DE POSGRADO E INVESTIGACION 

CURSO UNIVERSITARIO DE ESPECIALlZACION EN MEDICINA INTERNA 

"BACTERlURIA ASINTOMA TlCA y CONTROL GWCElfICO EN PACIENTES CON DIABETES IfEWTUS 

TIPO 2 QUE ACUDEN A CONSULTA EXTERNA EN LAS UNIDADES HosprrALARlAS 

DEL GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL .. 

TRABAJO DE INVESTIGACION CLlNICA 

PRESENTADO POR 

DR. SANTIAGO PE~LOZA COVARRUBIAS 

PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN 

MEDICINA INTERNA 

DIRECTORA DE TESIS. 

DRA. GUAOALUPE FLORES ALCANTAR 

2010 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



Autorizo a la OirS2' ~ ( :('"'9'¡:;' ~I> ~ b!iottoal de 'e 
UNAM a diLmdr ~r ,'O'rí'C:C 2 e::rOI';~c e ImprllO e' 



"BACTERJURIA ASlNTOMA TlCA y CONTROL GLUCEMICO EN PACIENTES CON 
DIABETES MELunJS TlPO 2 QUE ACUDEN A CONSULTA EXTERNA EN LAS 

UNIDADES HOSPITALARIAS DEL GOBIERNO DEL DISTRITO FEI;JERAL" 

• 
DR. SANTIAGO PEfw.OZA COVARRUBIAS 

, Vo.80. 

DR. JOSE JUAN LOZANO NUEVO 

R DEL CURSO DE ESPECIALlZACION 

EN MEDICINA INTERNA 

DIRECCION DE EDUCACION 
----~~--------~~~ 

DIRECTOR DE EDUCACION E INVESnJ~~~T1GACION 
. .. SKRv(l ARIA DE 

SALUD OEl OISTRITO FDlllAL 



"BACTERJURIA ASlNTOMAT1CA YCONTROL BLUCEIIICO EN PACIENTES CON 
DIABETES MELLmIS T1PO 2 QUE ACUDEN A CONSULTA EXTERNA EN LAS 

UNIDADES HOSPITALARIAS DEL GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL" 

Vo.Bo. 

DRA. GUADAlUPE FLORES AlCANTAR 

~. 
JEFE DE ENSE~ANZA E INVESTIGACION, HOSPITAL GENERAL XOCO 



A MIS PADRES .. 

QUIENES CON PAGENClA HAN SABIDO ACOMPAÑARME EN EL 

LARGO CAMINO DE LA MEDICINA. 



IN DICE 

RESUMEN 

INTRODUCCION ............................................................................................................................... 1 

MATERIAL Y METODOS ... H .......................................................................................................... 25 

RESULTADOS .................................................................................................................................. 31 

DISCUSION ...................... __ .................................................................................................. _ ........ 32 

CONCLUSIONES ............... _ ...... : ..................................................................................................... 33 

RECOMENDAOONES.H ......................... H ....................................................................................... 34 

REFERENCIAS BIBUOGRAfICAS ............................................. H ................................................... 35 

ANEXOS 



INTRODUCCION 

Antecedentes 

La diabetes melllbJs es un gnJpO de enfermedades metabólicas car..'lCtertzadas 
por hlperglucemla, resultado de deI'ectos en ~ seaed6n de IllsullnZl/ l'I 

mecl'Inlsmos de. acci6n deter1ora:Ios de la misma o ambosl
• La hlperglucemla 

oónlca en la diabetes está asociada lJ, largo plazo con dlJl'Io/ disfunción y t'i!JlIlJ de 
VlJr10s órganos/ especialmente ojos/ nervios, cx:>rBzón y vasos sangurneos. 

Diferentes procesos patDgénlcos están Involucrados en el deslJrroIlo de la 

d!llbetes Y varían desde ~ destrucd6n de ~s células 13 del páncreas con el déflclt 
subsiguiente en la secred6n de Insulina, las bases de !lis anonllJllas del 
metabolismo de los carbohldnstos, g~5 V proternas en muchas ocasIones ~ 
debida a alteradonesen el mecanismo de acción de la InsullnZl sobre los tejidos. 
La acd6n detIcIente de la Insulina sobre los tejidos resultli de una 1rllJdecuad8 
secreción vIo respuesta tisular InlJdocuada a :a Insulln.a en una o rMS vfas de 
acción de esta holTl'lOOlJ. 

El deterioro en la secreción de Insulina V los defectos en el mecanismo de acd6n 
frecuentemente coextsten en el mismo paciente V l'I menudo queda sin aclarar ClRII 
es en realidad Ja causa pr1marla de la hlpogluoomla. 

El grado de hlperglucemla puede variar a lo largo de la evoIuci6n del 
padecimiento, dependiendo del grado de dal'lo subyacente. En algunos Individuos 
con hlpergluceml2l se puede lograr un adecuado control de la glucemia SÓlo con 
medidas dietéticas, pbdlda de peso V ejerddo vIo hlpog!uoomlares .0RI1es, 
algunos otros Individuos quienes tienen un dal'lo más severo de las células 13/ 
generalmente requieren de Insunna para su tratamiento. La severidad de las 
anomallas metabólicas puede progresar, sufrir regresión o pennanea!r sin 
camblosl

; asl, el grado de hlpergluamla reHeja la severicII!Id de. los proce!105 

metabólicos subyi!lCEf1tes. 

La c:IasIftcad6n de un padentB amo portador de un tipo especIfico de diabetes 
a menudo depende de las cIrcunsI:2Indas presentes lJ tiempo del dJagn6stlco/ en 
muchos IndJvlclUOS,dlabétlcos las caracteristlcas drnlcas no conesponden a un Hpo 
especffloo de Ja mlsl'nZI. Por ejemplo; una perSOM con diabetes mellltus 

gestaclonal puede continuar con hlperglucemla posterior al parto y puede ser 
catalogada de hecho al momento del diagnóstico amo dlaMtb Hpo. 2. 
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Alternativamente, una personZl qUIen adquiere diabetes a ClJusa de dosis 
'elevadas de esteroldes exógenos pueden regresar e le normoglucemla posterior ZI 

la suspensión de los mlsmos, sin embargo, estos mismos Individuos pueden 
posteriormente' desl!rroIler diabetes posterior ZI • episodios recurrentes de . 
pancreatltls. Otro ~pIo serie una persoM t:ramda oon tIazIdas quien deslIrToIla 
diabetes af"los después. DebIdo e ,que las tIZIzIdZIs por si mismas rara vez pueden 
causar hlperglucemla seveRJ, probeblemente. el pecJente tenga dl8betss mellitus 
tipo 2 exacerbadi! por el medicamento; as( paRle! médico yel paciente, resuftzl 
Importante entender la fIsIopatologfa de la hlperglUCElTlIa en éste caso partlCuler 
y dar un tratamiento ztdecuado que catalogar, 8 le hlperglucemla como un tipo 
espedfIco de' dlebetes. 

TIpos é dl8beres 

DIABETES MELLnUS TIPO 1. (DestnxrJ6n de la célula P, que ust»tmente 
con11eV8" '" del'lck!ncle ebsoluta tk InsuIIM) .. 

Diabetes medlZld8 por mecanismos Inmunes. 

Esta forma de diabetes expllezl sólo el 5-10%' de les formas de diabetes, 
anl2!fto denominada diabetes Insullnodependlente, diabetes de Inicio en la 
Juventud, result1! de la destrua:I6n de las (ÉJulas 13 del páncreas. Algunos de 
los marcadores de la destrucd6n de las células 13 del páncreas Incluyen 
Zlutoantlcuerpos contra los IsloteS, autoontlcuerpos contnl IZI Insulina, anticuerpos 
contra la decarboxllasa del ácido glutámlco (GAD65), y anticuerpos contra la 

fos1'Zltasa de t1roxlna IA-2 y IA-213. Al menos uno de estos Zlutoantlcuerpos está 
presente en 85-90% de los Individuos al momento del dlagnósHco'. Se hzI 
encontrado fuertes i!SOCIacIones entre le dlebetes mellttus tipo 1 Y HLA, se le ha 
ZlsocIado a los genes DQA y DQB Y es Innuendada por los genes ORa, éstos ZlIe!os 
DR/DQ, pueden ser ZI yZl sea PI otectoI es ó predlsponentes. , 

En ésta forma de diabetes 111 rndl!;e de destrucción de la célula 13 pa~ 
es bastante vartable, siendo riipidZl en elgunos Individuos (principalmente IZIctBntes 
y nll'los) y lenta (principalmente en adultos). Algunos pacientes, partlCulermente 
nlHos y adolescentes, pueden presentarse con cetoocIdosIs como IZI prfmeri!l 
manifestación de la enfermedecL Otros p&dentes tienen elevaciones dIScretas de 
la ~liJCO~ ~tIca que pueden riip!damente C!!mblllr ZI hlpel'ijIUGel!l!a sevent 

y/o cetoaddosIs en presencia de infección Y ~.' Algunos otros pacIentes/ 

partlculemnente los adultos puedM mantener CIerto grado de fUndón . de las 
células 13, \o suftcJente pari!! prevenir la cetDiIddosIs por muchos al'los, didJos 
Individuos eventualmente Hegan ti ser InsullnodepencJlent:es y encontrarse 
aSImismo en riesgo de desarrollar cetoecIdosIs. En este estadio ewnzado de le 
enfermedad existe rnrnlme ó nula secreción de InsullM, lo cual es manifestado 
por niveles plasmátlcos de pépUdo e Indetec:tabIes ó extremadamente bajos. La 
diabetes mediada por mecanISmos ZlutoInmunes comúnmente ocurre en la 
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Infancia y la adolescencia, pero puede OOJlrlr en cualquier edad, Incluso en la 
octava 6 novena ~ZI de la vida. 

LB de$trucd6n autolnmune de las céllAas P está asociada a múttlples I'actores 
genéticos. El papel de los factores medioambientales en éste tipo de diabetes está 
aún pobremente estudiado. Aunque los pacientes son raramente obesos al 
momento del diagnóstico, la presenclll de ~ no es IncomJ)lltlble con éste tipo de 
diabetes. Estos pacientes están tamblbl predispuestos a ob1Is enfermedades 
autolnmunes tales como la enfermedad de Graves, Tlrolclltls de Hashlmoto, 
enfermedad de AdcIlson, vtttllgo, esprue celIaCo, hepatitis autolnmune, Mlastenla 
Gl'1Ivls y anemia pernICIosa. 

Algunas formas de diabetes tipo 1 no tienen etIoIogV;i conocida. Algunos de 
éstos paden~ tienen Insullnopenla permanente y tienen especial predisposIcIÓn al 
desarrollo de cetoacJdosls, pero no tienen evldenda de participación de 
mecanismos lIutolnmunes. Aunque 9ÓIO una minoría de los pacientes con 
diabetes mellitus tipo 1 cae dentro de é5bs categoria, la mayorfa de éstos tienen 
ancestros asl~tJcos o afr1canos. Los Individuos con ésta forma de diabetes sufren 
de episodios frecuentes de cetoaddosIs. Esta fonna de diabetes no está en 
8'socladón con HLA y no existe al momento evJclenda de asociación con 
mecanismos autolnmunlt21nos. 

DIABETES MELLnuS TIPO 2 (predomlf1lllltemente en ~16Clón ,,1 desiJrro!lo de 
resistencia a la InsullfllJ) 

Esta forma de diabetes, la cual constituye el 90- 95% del total de los d1abétkos, 
antaf'io denominada diabetes me/11tus no Insullnodependlente, diabetes mellltus tipo 
II 6 diabetes mellltus de Inicio en la edad adulta, se presenta habitualmente en 
Individuos quienes tienen resistencia 1I la Insulina, algunos de ellos tienen 
deficiencia relatlvll en la secrecJ6n de Insulna al Inldo de la enfermedad, a menudo 
éstos pacientes no necesitan recibir Insulina en 5U rnglmen tel'1l~. 

ExIsten, probablemente vanas causas en el desarrollo de éste tipo de diabetes. 
Aunque las etJologras espedtJcas son lIún desconocidas, no ocurre aqur destrucción 
autolnmune de las células p J)lIncreátlcas. 

La mayorfa de los pacientes en ésta forma de diabetes son· obesos y la 
obesidad por 51 mismo causo cierto grado de resistencia a la Insulina. Los 
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pacientes con éste tipo de diabetes, tienen predominantemente obesidad de tipo 

centnll (distribucIÓn abdominal de los depósitos de g~ corporlll). 

La cetoaddosls ocurre raramente en éste tipo de padentes, cuando un padente 
con dlllbetes mellltus tipo 2 presenta cetoacldosls, está en relación a la presenclll de 

Infecciones sever.!!s. 

Esta forma de diabetes, a menudo pasa desaperdblda a lo largo de muchos 

aPios debido a que la hlperglucemla se deSllrrolla lentamente, y en los estadios 
Iniciales, ésta no es lo sufldentemente Importante como para que el paciente 

note la slntomatologlll clásica de la diabetes. 

Sin embargo, dichos pacientes en estadios subdlnlcos se enruentran ya en rIesgO 
elevado de desarrollllr compllcado~ micro y macrovasculares. Mientras que los 
padentes con ésta forma de diabetes pueden tener niveles elevados o normales 
de Insullnll, el fundonllmlento de IlIs células p se mantiene normal durante la 
mayor parte del tiempo del curso de la enfermedad, aún asl, la cantidad plasmática 
de Insullnll, resulta a menudo Insufldente par.!! compensar la resistencia a la 
Insulina II nivel tisular. La resistencia a la insulina puede ser mejorllda mediante 

el control de la obesidad. La Incidencia máxima de ésta enfermedad ocurre en 
mujeres con el antecedente de diabetes gestadOnal e Individuos con hipertensión 

arterllll, dlsllpldemla. 

Los mecanismos genétiCOS en el desarrollo de P.ste tipo de diabetes no est:hn del 

todo esclarecidos. 

OTROS TIPOS ESPECIFICOS DE DIABETES. 

A).- Defectos genéticos de la célu/~ p. 

Diversas fonnas de diabetes están asoCIadas con defectos monogénlcos en la 
fundón de la célulll p. EstlI5 formas de diabetes están frecuentemente 
caracterizadas por Inicio de hlperglucemla a una edad temprana (generalmente 

antes de los 25 aPIos de edad). A partir de la nuevll claslnCDciÓn de la 
AsocIación de la Americana de la Diabetes, en el afio 2000, eld5te una nueva 
claslftcadón de una variante rnonogénlal que tiene un compor12lmlento similar II III 
diabetes mellltus tipo 2, se presenta en Individuos jóvenes, se denomll'lll como 
MODY (por sus siglas en Ingles "Maturtty Onset Diabetes of the Youngj. MODY 5e 

presenta antes de los 25 al"los de edad y se caracteriza por un defecto secundarlo 
de Insulina que puede ser moderado' o severo de lIcuerdo al tliX' de gen que se 
encuentra mutado. Por lo tanto el control de éstos pacientes dependerá de la 

magnitud del defecto secretor y su tratamiento puede requer1r la administración de 
Insulina de una manera similar III tratamiento del padente con diabetes mellitus 
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tipo 1. Para este subtipo de diabetes exISten al menos 7 subtipos diferentes de 
genes alterados en diversos grupos étnicos. En la diabetes tipo MODY una sola 
mutación en un único gen es sufldente para que la enfermedad se l')(prese. Su 
patrón de herencia es auton6mlro dominante. Esto es, puede observarse 
herencia de una sola filma paterna o materrnl con aproJdmadamente el 50% de los 
IndMduos afectados en tres geller~nes o más. III presencia ele f8mll~res 
arerotdos en la fQlTl'la MODY, es superior a lo observado tanto en la dlélbetes 
mellltus tipo 1 como en la diabetes tipo 2 de apar1clón en el adulto mayor (diabetes 
pollgénlca). En MOOY, algunos de los padres se ven arect<Kfos en el 85% de los 
casos, m\entrlls que presenti'ln herT1wlos afectados en m¡§s del 50%, esto contrastll 
con la diabetes mellltus tipo 1 en que sólo en el 11% hay algún padre o hermano 
afectado y sólo en el 6% se presenta en 3 generadones de una mISma familia. 

El subtipo MODY es el resultado de mutaciones en distintos genes (véase 
cuadro 1) . 

CUADRO 1. Diferentes tipos de MODY Y su alteración genética . 

I ALTERAaON 
-~ .. ,.-

77POS 
! 

~6DYl I MUtación del gen HNF-48 

MODY2 Glucodnasa Gk 

MODY3 Mutación HNF-l alfa 

MODY4 Mutación en factor 1 promotor de Insulina 

MODY5 Mutación en el factor de tnlnsalpclÓn hep;§tIco nudeer 1 beta 

MODY 6 NEUROD1/ BebI 2 
ÓX 

MODY 7 i No daslflcados 
Y8 
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A contlnuadón se exponen lllgunos de los avances más recientes en ésta 
patología. 

MODY1. 

MODY llsodado con mutaciones en el gen HNF~ (MODY 1)2.. 

MODY 1 es cauSlldo por una mutación en el gen HN~ que codl1'\ca a HNF-411 
(factor nuclear del hePlltoctto 411) IC>alllzado en el cromosoma 2Oq12q13.1. El HNF-
4a es un miembro de la superfamllla de los recep::ores nucleares huérfanos de 
hormonas tlroldeas/esteroldeas, erlCZlrgados de la regullldón de III expresIÓn de 
distintos genes en el hfgado, rlMn, Intestino e Islotes Pllncreátlcos, en éstos 
últimos, la actlvldacj del HNF-4a participa en la regullldón de la secreción de 
insulina en respuesta a la glucosa. MODY 1 tiene una menor prevalencia que 
MODY 2 y MODY 3. Esta forma de MODY tiene mayor prevalencia en la población 
caucásica. La frecuencia de MODY 1 como causa de diabetes no está establecida 
aún, sin embargo se estima que pudiera representar un 0.25% de todos los 

pacientes con diabetes tipo 2. 

La diabetes MODY 1 se caracteriza dlnlcamente por una defldenda temprllna 
en la secreción de insulinll, hlperglucemlll, asociación con complicaciones 
mlcrovasculares y rara vez obesidad. Las complicaciones vasculllres se 

Cllrllcterlzan por ser frecuentes y poco severas, hllbltualmente retlnopatfll diabética 
sin el patrón característico de progresión acelerado de III diabetes mellltus ttpo 2 . 

MODY2. 

MODY reladonado con mutaciones en el gen de la glucodnasa (GK MODY 2)2. 

La IdentJflcaclón de mutaciones del gen de III glucocJnaslI, una protefna que Juega 
un factor Importante en el metllbollsmo de la glucosa en hepl!todtos y células 13, 
Indica que MODY2 podría ser principalmente un de>orden del metabolismo de los 

Cllrbohidratos. La existenoa de esta segundll fO/"fTJQ de MODY fue presentdda por 

Frogue y Col., quienes realIZaron un estudio de ligamiento genético en 16 familias 
MODY francesas. En 14 de ellas se demostró ligamiento genéttco ron rnaratdores 
cercanos III gen de· la glucodMSa (GK) en el Iocus 7p15-p13. El gen de III 
glucoclMSa humana com~ una reglón de más de 20 Kb Y consta de 12 
exones. MODY2 represen\21 la flll'lM mz:s frecuente de MODY en la población 
frllncesa. 
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La fosforilaclón de la glucosa en el carbono 6 es el primer paso para la 
gluc6l1slS. Las hexoclnasas cal2lllzan ésta reacción. En los mamlferos la 
glucoclnasa (hexoclnasa IV) es slntetlzadll en los hepatocltos, asr como en las 
células 13 pancreáticas y juega un papel Impor12lnte en el metabolismo de la 
g1UCOSl1. La gluc:odnasallCtúa romo sensor de las células r:¡. De acuerdo con éste 
ooncepto. el metaOOllsmo de la gllJCDSZl Y la secreción de la Insulina están 
estrechamente relacionadas, ambas 'están detennlnadas por la roncentradón de 
glucosa plasmática. En las células beIlI y los hepatoc:ltos, t2Jmblén expreslIn el 
transportador de glucosa GLUT2, una proteIna celular Independiente de Insulina 
que media el transporte de gllJ(X)Sa en las I células. La capacidad del GWT2 
para transportar glucosa es muy alta, facilitando el eqUilibrIO rápido entre las 
ooncentradones de glucosa Intr.Kelular yextracelular. 

MODY2 aparece en cada gener.KIón, esto significa que los Inc:llviduos afectados 
son hijOS de padres afectados (excepto en mutaciones de novo) yel descendiente 
de un padre afectado tiene el 50% de posibilidades de nacer afectado. Cuando los 

dos padres son portadores de mul2ldones PI'I el gen GK la probabilidad se eleva a 
75%. Los grupos étnicos más arectados son los caucásicos y astátlcos Islel'los del 
océano pacrnco, no hay predllecd6n por sexo . 

MODY3. 

MODY relacionado con mutadones en el gen HNF-l a (MODY 3)2. 

Esta variedad se asocia a mutaciones en el gen HNF-la (factor nuclear de 
hepatocltos la y se caracteriza por un defecto prlmarlo en la secreción de Insulina . 
Se ha estudiado el papel del HNF-la en la regulación de la célula beta 

pancreática. 

El HNF-la es esencial para la transa1pcJ6n del gen de insulina. Formas 
mutantes de la enzima con un efecto dominante negativo sobre la actividad de la 
copia normal se asocian a una disminución del ARNm de Insulina. La expresión 
de genes Involucrados en el tnmsporte y metabolismo de la glucosa Incluyen el 
transportador de la glucosa y la p1ruvato dnasa L también son regulados por el 
HNF-la. La pérdida de la función de la HNF-la. La pérdida de la función de la 

HNF-la lleva a defectos severos en \as respuestas secretoras de la Insulina a la 
glucosa y a la leuclna. 

El HNF-la es una prote!na que se expresa en el hlgado, Intestino, estómago/ 
ri/l6n Y pilncreas. Se han IdelJUftcado hasta el momento más de 80 mutadones 
distintas. 
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la forma funcional del HNF-la es un dlmero, un homodlmero 6 heterodlmero, 
. con la protelna HNF-l beta estructu~lmente relacionada que activa la tRlnsoipdón 

de distintos genes. 

El gen HNF-l' está Ioc2IlIzado en el aOrnosorM 12q21.2. Este gen regula 
entre otros la tRlnsoipclÓn del gen de Insulina. 

MODY 3 predomina en los grupos étnloos caucásloo V japonés, la edad 
frecuente del diagnóstico es pos puberal V la hlperglucemla es progresiva V 
severa. la obesidad no es común. MODY 3 es la rorma más rreruente de 
estos slndromes V repre¡enta un 65% de todas las formas d e MOOY a nivel 
mundial. 

So:: ha reportado Ulld sensibilidad Incremer.tada a las o:;ulfrlnllureas en padentes 
con mutadones en el gen HNF-l". PacIentes Individuales ron mutaciones en el 
HNF-l' se han reportado corno extraordinariamente sensibles a los efectos 
hlpoglucemlantes de las sulfonllureas. Los casos de dIabéticos HNF-l11 MODY son 
mas sensibles a las sulfonllureas que los msos con dIabetes tipo 2 Y esto se ve en 
familias ron mutadones de genes diferentes. . 

MODY4. 

MODY reladonado con mutacIones en el ~r promotor del gen de la Insulina 
1 (MODY 4)2. 

En esta variedad de MODY existe una mutación en el f3ct0r promotor del gen de la 
. Insulina. (IPF1), Ioc2IIImdo en el oOlllosoma 13q12.1, este gen es Importante para 

la regulacIÓn de la transcripción de la Insulina asl como en la organogénasls 
pancreática. Mutaciones en el IPf1 pueden contr1bulr también a la susceptibilidad 
para desarrollar diabetes metlltus Upo 2. 

Se ronslde~ que MÓDY 4 Uene menor r1esgo de presentar compllcadones 
crónicas comparadas ron los subtipos MOOY1, MODY3, MODY5. La edad de 
diagnóstico se realiza ~~lmente en adultos Jóvenes V re¡nsenta por lo menos el 
1 % de todos los casos de MODY. 
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MODY5. 

Relacionado con mutadones en ell'actor nuclear hepatocltos 1 beta (MODY 5)2. 

La ~n de la enfermedad est§ determinada por la mutación en el 
factor nudeBr de hepatodtos 1 beta (HNF1b), que se Ioc:allza en el cromosoma 17 
en q21.3. 

Allguel que otras var1edades de MQDY, el dlllgnÓstlco se realiza antes de \os 25 
aPIos, y se car;,cterlza por un deI'ecb:l secreIDr de Insullnll. MODY 5 puede 
representar lIlreded0r del 1% de los cas.:JS de MODY. HNF-1b se iOCllllu en el 
cromosoma 17 del humano. 

AclerMs de los defectos de la célula beta la deficiencia de HNF-111 Y HNF-1b 
afecta la función y organogénesls del rlf'l6n. 

Los pacientes con mutación del HNF-l11 parecen tener umoo.l mas bajo para la 

eliminacIÓn de gh.JCOSll (que normalmente se considera de 100mg/dl), lo cual Indica 
que estos pacientes pueden presentar glucosurill más tempranamente que el 
resto de \os padenteS diabéticos y corno consecuendi!l, la presencia de 
complicac\0ne5 de dicha alt:eriKlón en menor tiempo. 

La mutlldón R177X en el HI~F-1b se lIsoda frecuentemente con nel'ropatla y el 
eventual requerimiento de Insulina para el control de la glucemia asf como con 
retlnopatkl diabética proIlferatlva. Se ha descrtto también otras i'llterllClones 
agregadas como aplasla vaginal y útero rudimentario en dos mujeres japonesas. 

En un segundo reporte se describió la mutadón A263fs1nsGG de HNF-1b en una 
familia con quistes renales en los miembros portadores de la mumclón de HNF-1b. 
Eil,rango de edad de aparición de la ~ fue muy amplIO, entre 14 a 61 
aPIos. la mayorfa de los padentes ated:lldos desarrollaron hipertensión arterial e 
Insundendll renal aónIca. Estos dos Infonnes sugieren que la HNF-1b es 
Importante para el desarrollo nonTllIl de la nefrona en el feto humano, y ruando se 
presenta Un<! mutación, tiene corno oonseruendlI, el desarrollo de enfermedad 
renal progresIVa. 
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MODY6. 

Relacionado con mutaciones en el factor de transcripcIÓn NEUROD1{Betl!1~. 

El gen de la NEUROD1 contiene dos axones y ha sido loalllntdo en el cromosoma 
2q32. NEUROD1 es una protefna que fundoM como regulador del desarrollo 
pancreático. Maledd y coI., describieron dos mutaciones en NEUROD1, las Clmles 

est§n asociados con el desarrollo de' la diabetes tipo 2 en el estado heterodgoto. 

La primera mutación "mlsseme" (R111L) del dominio de unIÓn al ADN y la 
segunda es la Inserdón de una e en el cod6n 206 del ex6n 2 (dt:slgnada corno 
206+C), lo que produce un cambio en el marco de la lectura y un pollpéptldo 
truncado que carece del dominio de !lI transactlvadón carboxllo Tennlnal, una 
reglón que se asocia con los coac:tIvadores CBP Y p300. 

Las mutar.lones en NEURODl producen diabetes moderada o severa yen ésta 
hay edades de apar1dón variables". De las dos tamll~s con mutación en el gen 
NEUROD1, una (portadora de la mutadón 206 + 6) tiene un fenotipo que se 
asemeja al prodUCIdo por a~dones en el HNF-l- (edad de aparldón tem~na, 
ausenda de obesidad Y secreción de Insulina conservada)/ todos los afectados 
tenlan niveles bajos de Insulina sérfca, Y sus niveles de péptldo e fueron 
Indetectables, lo que Indicaba la ausencia de producd6n de Insulina endógena. La 
segunda familia, portadora de la mutación Rll1L presentó edades de diagnóstico 
entre los 30 Y los 59 al'\os. Todos los portadores de la l1'\utoclÓn en ésta familia 
fueron obesos (138% en reJadón al pora!ntaje Ideal) y tenlan niveles 
relativamente altos de Insulina sér1ca en ayuno y niveles altos de la misma después 
de dos horas de una carga oral de glucosa. 

OTRAS FORMAS DE MODY. 

Existen otras var1edacles de MODY en donde el gen causal no ha sido 
identificado aún. Para fines de su estudio ~ agrup8n como MODY X, asumiendo 
que puede haber más de un subtipo distinto a Jos ya conodcIos. En p8rt1cular 
existen familias mexicanas tipo MODY en !lis que el gen causal es dIStInto a los 6 
tipos de MODY conocktos. Los Iod responsables del fenotipo MODY en nuestnl 
población están aún en estudio. 

10 



• 

• 

B).- DEFECTOS GENrnCOS EN LA ACDON DE LA INSUUNA.-

Hi'ly ClIusas Inusuales de diabetes que resultlm de i.'lnomi.'llfi.'ls congénitas en la 
acdón de Ii.'l InsullM. Las aooJTTllllldlldes meti.'lbóllcas asedadas con Ii.'l mutación 
de los receptores de la insulina pueden variar desde hlperlnsullnemla e 
hlperglucemli.'l hi.'lsta diabetes severa. Algunos Individuos con estas mutKlones 
pueden cursar con i.'lClIntosls nigrlcans. Las mujeres pueden sufr1r vlrtllzad6n y 
pollqulstosls ovártca. En el pasado ~ síndrome fue denominado reslstendi.'l a la . 
Insulina tlpo A. el Leuprechaunismo y el srndrome dt' RlIbson-Mendenhall son dos 

. s(ndrome pedlátrlcos que pueden tener mutadones en los genes del 

funcionamiento de los receptores de Ii.'l Insulina y pueden cursar con resistencia 
extrema i.'lli.'llnsullna. 

C.-ENFERMEDADES DEL PANCREAS EXOCRINO. 

Cualquier proceso que afecte de manera difusa al páncreas puede causar 
diabetes. Los procesos adquiridos Induyen a las pancreatltls, trauma, infección, 
Pi.'!ncr"atectomras y cardnomas pancreáticos. Con la excepcIÓn de aquellos 
ocasionados por cáncer, el dai'ío al páncreas debe ser extenso para que el 
paciente de5i.'lrrolle diabetes; los adrenoCllrclnomas que i.'lfecti.'ln sólo una pequef'la 
porción del páncreas han sido asociados con el desarrollo de diabetes. Esto 

Implica la participación de algunos otros meamlsmos diferentes a la slmple 
reducd6n del número de células beta. SI el dai'lo es lo suficientemente extenso, 
la flbrosls qu(stIca y la hemocromatosls pueden también originar un daf'lo 
conslderable de Ii.'lS células beta y producir diabetes. La Pi.'!ncreatopatfa 
f1btocalculosa puede acompaf'larse de dolor abdominal Irradiado hacia espalda 
y eventualmente puede originar su11clente daflo pancreático y diabetes posterior. 

0).- ENDOCRINOPATÍAS. 

Varli.'ls hormonas (por ejemplo cortlsol, hormona de crecimiento, glucagon, 
eplnefr1ni.'l) antagonlzan Ii.'l i.'lCdÓn de la Insullni.'l. En Ii.'ls cantidades exceslwls de 
ésta hormona (por ejemplo en la acromegalia, el srndrome de Cushlng, 
gluCllgonoma, feocromocltoma, respectivamente) puede causar diabetes. 

Esto generalmente en Individuos con defectos preexistentes en la secreción de 
Insulina y la hl¡:ierglucemla hi.'lblttli.'llmente regresa a la normalidad cuando los 
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niveles excesivos de éstas honnoo;,s. Algunos somatostlltlnomas y aldosteronoma 
pueden causar diabetes, esto en parte, por 1;, Inhlbldón de la secreción de Insulina. 

E).-DIABETES INDUODA POR fARMACOS O QUIMICOS. 

VlJr10s fármacos pueden caus;,r deterioro en la secreción de Insulina. Estos 
rármacos prob<'lblemente no causen diabetes por ellos mismos, pero pueden 
precipitar la misma en IndiViduos con resistencia. 

Oertas toxinas tales como Vacar (unrodentldda) y 1;, pentamldlna Intravenosa 
pueden destruir pennanentemente la dlula beta. Dichos re;,cclones son 
afortunadamente rzras. Hay muchas otras drogas y honnonas q' te p~en 

disminuir 

la secreción de InsullM, por ejemplo el ácido nlcotlnlco y algunos cortlcosteroldes. 
Se ha reportado el desarrollo de la diabetes en p;,dentes quienes estlln bajo 
tr.'ltamlento con ¡nterferon alfa. Otras drog;,s asociares' a diabetes son la 
dllantlna, tlazldas, dlazóxldo, hormonas tiroideas . 

F).-INFECOONES. 

Oertos virus han sido asociados con destrucd6n de las células 13. La diabetes 
ocurre en pacientes con rubéola congénltzl, aunque la mayorfa de éstos padentes 
tienen HLA y algunos otros marcadores Inmunes caracterfstlcos de la diabetes 
mellltus tipo 1, en adición, los coxsackle virus B, dtomegalovlrus, adenovlrus y 
rubéola. 

G).-FORMAS POCO COI"IUNES DE DIABETES MEDIADA POR MECANISMOS 
AUTOINMUNES. 

Los anticuerpos contra los receptores de 1;, Insulina pueden c;,usar diabetes 
mellltus por unión y destrucdón dél receptor de Insulina a nivel celul;,r, sin 
embargo alguno de éstos receptores pueden actuar como agonistas de la 
Insulina y una vez unidos puede desenc;,denar hipoglucemia. Este tipo de 
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enfermedades puede observarse en pacientes con Lupus Er1tematoso Sistémico y 
otras enfermedades autolnmunes. 

DIABETES MELLITUS GESTAOONAL 

La diabetes mellltUs gestacJonal es dennldo como cualquier grado de 
Intolerancia a la grlJCOSll de Inldo Ó de dlllgn6stk:o durante la gestación. La 
definiCIón aplICa SI solo se l.I5lI 18 dieta Ó tratamiento farmacológico en el 
tratamiento de hlperglucemia Ó SI la condición persiste después del parto. La 
diabetes mellltus gestacIonal complica alrededor del 40/0 de todos los 
embarazos resultando en aproximadamente 130 mil casos anualmente. La 
prevalencia puede variar del 1 ~I 14% de los embarazos. 

CRITERIOS DIAGNCsnC05 PARA DIABETES MEWTUS. 

DIANOsnCO DE DIABETES MELLLITUS GESTAOONAL. 

Los criterios para la tolerancia anormal a la glucosa son aquellos propuestos 
por carpenter y Const2ln, los cuales serán desaitos m~s adelante. (Tabla 2). 

Anteriormente se recomendaba tamizar a todas las pacientes embarazzsdas 
contra la diabetes gestadonal, aCÍlJlllmente se considera que las mujeres 
embarazadas deben cumplir con CIertos criterios de riesgo para desarrollo de 
intoleranclll a la glucosa durante el embarazo. Las mujeres embarezadas 
clasificadas corno de bajo riesgo no necesitan ser tamizadas. 

Este grupo de bajo riesgo comprende a \as mujeres quienes: 

8).-50n menores de '25aftos de edad. 

b).-Tlenen un peso corporal nonnal. 

C)-no tienen historia de metabolismo anormal de la glucosa. 

d).-no tienen antecedentes obstétricos de Importancia. 

e).-no son miembros de grupos étnicos Ó raciales con alta prevalenda de diabetes. 
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TABLA 1. Diagnóstico de diabetes mellltus gestadonal con una carga ol"lll de 
100 g 6 75 gri.'lmos de glucosa1*. 

,------
mg/dl 

mmol/I 

100 gro De Ci.'lrgi.'l de glucosa 

---=--.,._---- .. _ .. _----
En ayuno 95 5.3 

1 h 180 10.0 

2h 155 8.6 

3h 140 7.8 
- .. 

75 gr. De carga de glucosa. 

En ayuno 95 5.3 

~-
180 10.0 

-
2h 155 8.6 

.. Es necesario enc:ontr;,r dos ó mis medldones pIasm.1tiCdS que excedan los 
limites Indicados en la tabla fJlIRl que liJ paciente puede ser dklgn0sticad8 como 

dll1bétlca gestiJdonal La prueba debe ser re8l1zada por la ma/Jana después de 
un pelfodo de ayuno de aproxlrrwil1mente 8 a 1"1 horas. Y 111 menos J dfu de 
una dIeta haUllUlJI en Id ¡::a:k:n18 (con l¡¡gesta de f11o~ de 150 g •. , de 03rtxJhldralDs 

por dilJ) y actividad física no limitada. Los sujetrJS deben perTT/l1necer sentados y 
sin fumar dURlnte ll1 prue/». 

CUADRO 1. - criterios diagnósticos PlIra la diabetes mellltus1
• 
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*glucosa plasmática Igual 6 mayor II 126 '" diagnOstIco provisional de diabetes. 

LlIs categooías correspondientes usando las aJrvllSde toIerenckllllll glucosa: 

*glUCOSll plllsll'lática II IlIS 2 horas posterior II la carga 0I1!I1 menor II 140= 
tolerancia normdlll los carOOhldr.ños. 

"'glucosa plllsmátlca II \lis 2 hores posterior a III cargll de 140-199 mg/dl 

"Intoleranclllll los carbohldnltos. 

'"glu:osa plasmática 2 honlS posterior a la carga oral m3yor d~ 200 mg/dl­

dlllgn6stlco provlslonlll de diabetes mellltus. 

INFEcaONES EN DIABETES MEUITU5. 

Los pacientes dlllbétlcos tlenen un riesgo Incrementado de complicaciones 
Infecciosas. 

Varios aspectos Inmunitarios están alterados en pacientes diabéticos, la fundón 
normal de los leucocitos pollmorfonucleares está deprimida, ¡JlIrtlG:ularmente en 

pacientes con acidosis. La adherencia leuc:oclt1lrla, qulmlotaxls y fagocitosis 
generalmente se encuentnl lIfectada en pade~ con diabetes merlitus (16), as! 
como tlImblén los . sistemas antIOxidantes, los datos cllnlcos de la' Inmunidad 
humoral son IImlt2ldos, pero las respuest2ls él las vactJMS ¡JlIrecen ser normales. 

LlI respuestll cutánell y IlIs medldones de IInrodtos T pueden estlIr disminuidas. 

Aunque éstos 
estudios clrnicos, 
pacientes tiene 
dlCllléticos. 

hallllzgos In VItro aún no han sido conflrmados totalmente JXlr 
existe actualmente evidencia que el mal control glucémlco en 

efecto negatlvo sobre, la "'melón Inmunitaria en pacientes 
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INFECCIONES MÁS COMUNES EN DIABETES MB.1J rus. 

INFECQONES RESPIRATORIAS: 

Se desconoce lIún si III c8lIbetes es un factor de nesgo IndependlentB p8n1 el 
aumento en la Inddenda de Intecdones respiratorias t21nto altas como bajas, 
i!llgunas Infecdones en diabéticos ocunen con mavor 1'recuendlI, t211 es el atSO de 
las originadas por staphyIoaxXlJs aureus, bi!IcterIas grarnnegmtvas y 
Mycobacter1um Tuberculosis. III diabetes es un riesgo para Incremento en el ~ 
de bi!lcten!mla en pacientes con neurnonia neumocódca. 

la disminución de la rnotIIIdad ciliar en el tntd:o resplnrtorlo de los diabéticos 
combinado con una alt5 Indclendll de portador nasal oónlco de Staphylococcus 
aureus conduce i!I una alta Inddenda de neumonla por éste patógeno. 

INFECaONES DE VIAS URINARIAS. 

Los padentes dlabétlms tienen una Inddenda Incrementada de Infecx:lones 
de vras urinarias en comparación con los sujetos sin diabetes., los padentes 
dli!lbétlcos están t21mblén predispuestos a sufrir Infecciones de vfas respiratorias 
superiores mas severas ÜS), las complicaciones de las Infecciones de VÍi!ls 
urinarias ocurren mas frecuentemente en pacientes diabéticos que en sujetos no . 
diabéticos con Int'ecclones urinarias. 

La diabetes mellltus es un factor predisponerte para Infecciones de vlas urlna~s 
causadi!ls por hongos, particularmente especies de c¡§ndlda, aunque la resolución 
espontimea ocurre en muchos casos. 

B4CTERIURIA ASINTDMA TICA. 

Bacterlurla ,a5lntomádc:a se denne como la p~ de 1SO mil 6 mas 
unidades formacIonss de roIdnli!ls por mm2, de uno o dos patógenos, en un 
urocultlvo en el cual III muestra de orina fue obtenldll mediante técnlca­
lIsépHca Y a m~ de la medón, en un pi!!dente sin ftebre o sfntorr\i!s ur1n11r1os 
clásicos (disuria, poIlur1i!l, polllquh.ir1i!l, nk:tur1i!1)l. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Se desconoce la Incidencia de la bacterlur1a aslntomátlca en nuestro pals, la 
prevalencia de bacterluria asintomátl~ es de 10% en pacientes con diabetes 
mellltus tipo 2, mlentnls que en la población genen¡1, la preval@nda es de 
~xlmadamente 2.6% (2), los principales factores de riesgo asociados para la 
presentación de bacterlur1a aslntomátlca en pacl@nres con diabetes mellttus tipo 
2 son la edad, con mayor Inddenda en edades avanzadas ( 63 +- 10 al'los)5, 
tiempo de evoIuclón de la diabetes ron lnoemento significativo a partir de los 11 
al'los de evoludón de la misma, vida sexual ac:ti'm y coito frecuente (al menos una 
vez por semana), as( romo un Indlce de masa corporal mayor de 28. La 
incidencia de bacterlurla aslntomátial es mayor en pacientes diabéticos 
femeninos . 

ETIOLQGIA. 

Entre los microorganismos que mas frecuentemente ocasionan bacterlurla 
aslntomátlca en pacientes diabéticos se encuentran: EscherIchla CoII en 80% de los 
caSOS:;, el resto de los ~sos son ocasionados por Proteus y Staphylococcus 
aureus. 

RSIOPA TOLOGIA. 

llIs observaciones dínlcas han suger1do varios mecanismos fislopatogénlcos 

Implicados en la colonización de las vfas urlna,-1as de pacientes diabéticos por 
microorganismos patógenos. 

El desarrollo de Infeo::l6n de v(as urinarias sintomática casi siempre es 

precedido por bacterlurla aslntomátlca, esta Inlda con la colonlzadón de 
microorganismos patógenos del epitelio vaginal y perl 'uretral en pacientes 

diabéticos, la ascensión a la uretra y vejiga puede luego suceder, Escherlchla CoIi, 
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es el patógeno que con mayor frecuencia coloniza las WlS urinarias di! los 
pacientes dlabéti0:Js5, es también el patógeno que con mayor frec:uenc:i8 ocasiona 
Infecciones sintomáticas de vlas urinarias. El éxtto de Escherfchla CoII en la 

colonización del epitelio urinario ha sido extensamente estudiados, su virulencia 
es mayor en padentes con diabetes mellltus tipo 2, en compamd6n con 
pacientes no diabéticos V depende de algunas carocterfst:lcas espedzIles de est2t 
bacteria t1Iles como las fimbrias P V S, adheslnas tipo 1, las cuales se unen a 
moléculas espedtIcas del uroepItello, tales como los glucoestlngoUpIdos V las 
uroplaqulnas. En dicho estudio se encontró que Esc:herId1Ia colI, que expresaban 
las fimbrias tipo 1 pero no las P, fueron dos veces mas adherentes a células de 
pacientes con diabetes mellltus, en comparaclón con las células de padentes no 
d!llbétlcos, éstos datos sugieren que !lis células uro epiteliales de los pacientes 
diabéticos pueden tener diferencias extrfnsecas en la amtldad vIo afl~Jdad de 
algunos receptores para las fimbrias tipo 1 de E. mil, tales como las 
uropl~ulnas m. Algunas caRKieristlcas adicionales que hacen de Esd1er1ch1a CoII 
un patógeno exitoso en la Infección de vías urinarias son la presencia de 
hernollslnas, Ilpopo1lsacaridos, factor necrotIumte dtotóxlco, sIderóforos V otros. 

Debido a algunas alteraciones no conocidas aún en los Ieucodtos 
poUmorfonucleares en estados donde los niveles plasmáticos de glUCOSll son altos, 
ocurre disfunción de los mismos V por lo tanto una mayor predisposición a 
Infecciones, t1Il es el caso de la colonización e Infección de vías urlnmtills en 
pacientes con diabetes mellltus tipo 2, sin embargo hasta la I'echa ha sido dlrK:Il 
correlaCIonar In Vltro dichas observaciones. 

Además de lo anterior, ocurren en pacientes diabéticos, algunas anomallas en 
el SIstema Inmune Innato que Incrementa la predisposIcIÓn a Infecdones, un 
reciente estudio demuestTo!l que los monocItos de pacientes-diabéticos prodoce 
menor cantidad de cIIocInas pro Inflamatorias en respuestzl a los llpopoIlsacarldos 
de membrana de las bader\as gram negativas, compa~ con rnonodtos de 

pacientes sanos3
• 

Los pacientes con bacter1ur1ll lIsIntomát:lca t1Imblén presentan menor 
concentración de Inter1eudna 6, romparado con sujetos sin dlabetes'l. 
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DIAGNOSTICO. 

MANlFESTAOONES WNlCAS. 

Como su nombre lo Ind~, la bacter1urla aslntomátlca no ocasiona ninguna 
slntomatologla, es sólo dlagnostlcable mediante algunos exámenes de 
laboratorio. Se desconoce hasta el momento la proporción de pacientes portadores 
de bacterlurn. aslnt:orMtlca que desarrollan Infea::lón de VÍlIs urinarias 
clln~mente evldenteG• 

EXAMENES DE lABORATORIO. 

El diagnóstico de bacteriuria aslntomátlco se determina mediante urocultlvo, 
con la presenda de 150 mil Ó IMS unidades formadorllS de colonias I mm2, de 
uno o dos patógenos en una muestra de orina obtenida mediante tétnlca 
aséptica, a la mitad de la mlcclÓnl1

• 

TRA TAHIENTO. 

No existe hasta el momento evidencia de que el tratamiento de la blIcterIuria 
aslntomátlal disminuya la Incidencia de Infecdón sintomática de vlas urinarias 
en pacientes diabéticos ó mejore el control glucémlco de los mismos, aunque 
recientemente algunos grupos de expertos de los Estrlls Unidos de 
NorteaJ'rlo!r1ca sugleren tratar 18 MctenIJrla aslntomátlca a fin de prevoolr 

complJcadones de la misma' 

Un curso de tres dlas de tr1metoprfm/ su/fametoXl!lZoI habitualmente resueJve el 
estado de bacterturn. aslntomátial, con emsdlcacJón bacter10IógJca dentro de los 
siguientes siete dras del t:rat!Imlento, tratamientos más prolongados; por ejemplo 
de 7 a 10 dras, no son más efectNos en la enacllcadón de los patógenos ó la 
prevención de las recurrencJas6, pero si ~ asociada a un Incremento en la 
incidencia de efectos adversos. Las dosis únicas son menos ef'Icaces que en 
tratamiento de tres dlas en la resolución de bacterlurla aslntomátlcs, con una 
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tasa de éxito de 87%/ pero se aSOCIa a un deaenento de los efectos adversos 

(11 %/ compaRKlo con 180/0 en el grupo de padentes quienes recibieron 
tratamiento de tres dllls)6, I~ eflcada del trlmetoprlm es similar 51 se USlI solo 

o en combinación con sulta~xaZDI, y puede ser prescrtto a pacientes alérgicos 
a llIs sultlls, sin embllrgo el trlmetopr1m por si solo puede ocasionar 

hipersensibilidad, algunas ocasiones erróneamente atribuida a las sultas. La 
resistencia blIcterlana al trfmetDprlm/sulfametoxazol ha sido progresiva, no se 
tienen datos al respecto en México, sin embargo algunos reportes en Estados 
Unidos de Norteamérlca la prevalencia de resistencia es tan alta como 18% 6. 

1lI encada de onoxadno es superior a la mostrada por el trlmetoprlm en el 
tratamiento de la blIcterlurla aslnt0m6tla1, con una tlIslI de recurrenda de 8 a 

9% a la sern,ma seis posterior a concluir el tratamiento. ()tr;,s qull"lOlorllls 

tienen eflcacla similar, pero no son de primeR! elección debido a su precio 

elevado y a que promueven la resistencia bacI:er1ana. 

Cuando existe una resistencia a la InS:Jllna, parece ser razonable un tratamiento 
de tres dras de clpronoxadno, levonoxaclno, norfIoxadno, lomefloxaclnos, 

Otra opcIÓn es el tntt!lmlento con fosfomidna (6)8, sin embargo debido a 

que es menos efectiva que trlmetoprlm/sultllmetoxazol ó las nuoroqulnolonas y 
no tiene efectividad connable contra S. Saprophyticus y de precio elevado no se 
aconseja su uso. 

No jeben ser usado los betalactámlcos en el tratamiento de este tipo de 

pacientes debido a la gran resistencia bacteriana a los mismos y una tasa baja 
de éxito. 

De entre los efectos adversos mas frecuentemente reportados en p&dentes 

tratados con los f~rmacos anteriores se encuentntn cef.!llea, rash, reaa:lones 
hemolfticas y nefrotoxlclclad. 

REGIMENES RECOMENDADOS PARA EL TRATAMIENTO DE BACTERlURIA 
ASINTOMA71cK' 

'"ANTIMICROI~IIANO 
'"" "--

DOSIS EFECTOS ADVERSOS. 

Trlmetoprim/sulfametoxazol 1 tableta 2 Anorexia, náusea, vómito, rash, 
lOO/BOOmg veces/dllls por 3 urticaria. Raros: d~as 

dras sal19Urneas fotosensibUIclad, 
necrosis he~tIca 

f-=-:---. 
Trlmetoprlm 100 mg cada 12 Diarrea, rash, glosltls, cambios en 

'---" 
horas durante 3 la percepdón de sabores, 
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dlas. hipersensibilidad. 

Norfloxaclno 400 mg cada 12 Mareos, ceI'1Ilea, náusea, ~sh, 

horas du~nte 3 vaginitis. RIIr8s: convulsiones, 
dlas psIcosIs,ruptur.. tendlOOSll. 

Opronoxaclno 250 mg cada 12 Las mismas que para 
ho~s dumnte 3 norftoxaclno 
dlas. 

----=------=-- -~~. .• -,o.-" --~~-

Levofloxaclno 250 mg cada 24 Las mismas que para 
horas dumnte 3 norfloxaclno. 
dlas. 

-
dla~o 

p .. --
Gatlnoxaclno 400 mg LZls mismas que para 

durante 3 dlas ó norfloxadno 
dosis única de 
400 mg. 

Lometlcx<Jdno 400 mg dos veces LZls mismas que PII~ 

al dla durante 3 nor1loxadno • dras. 
._ .. ,- _ .. _--r.---.. -"-,,. 

-"N'¡t¡:ofuiiñtorna 100 mg dos Anorexia, náusea, vómito, 
veces al díll cefalea, hePlltotoxlcld&d. 
durante 7 dlZls. 

Fosfornlclna 3 grZlmos, dosis Náuseas, v6mlto, dlalTeZl, rash, 
única hlpersenslbllldZld. 
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PlANTEAMIENTO Da PROBlEMA 

En la actualldMl es aceptado que existe relación bidireccional entre la diabetes 
mellltus y la presenda de bacterfur1a aslntomática, romo se mencionó en párrafos 
anteriore;; la IncIdenda de bacterlurla aslntomátlca es mayor en pacientes 
dlabétloos que en sujetos normales. 

No existen hasbl el momento estudios que Investiguen sobre la asocIadón de 

oocterlurla aslnl:OlMtk:B y centro! glucémlco er. pacientes con diabetes mellttus tipo 
2. 

SI, oomo se supone, la presenda de bacteriurla aslntomát!ca es una causa que 

favorece el pobre control glucémlco en pacientes con diabetes mellltus tipo 2, 

entonces su tratamiento oportuno oontrlbulrá a un mejor control I!n padentes 

con diabetes mellltus tlJXl 2. 

PREGUNTA DE INVESTlGAaON 

¿QUE TIPO DE ASOCIAOÓN EXISTE ENlRE LA BACTERIURIA ASINTOMÁTICA y EL 
CONTROL GLUCEMICO EN LOS PAOENTES QUE ACUDEN A CONSULTA EXTERNA 
EN lAS UNIDADES HOSPITALARlAS DEL GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL? 

HIPOTESIS: 

Existe asociación entre la presencia de bacterlurla IIIslntomátlca y diabetes rnellltus 
2 de8controlade. 

JUSTIFICACION: 

La diabetes meHitus es una enfermedad crónica y compleja que requieran del 
cuidadoso segulml9nto de varios aspectos a largo plazo, no solamente del 
control glucémlco 9. Una de los aspectos en el cuidado de diabetes mellltu8 
Incluyen los pr0ce808 Infecclo808. de éstos las Infecciones del tracto urinario lall 
mes prevalentes5. muchas de Isa Infecciones de vlas urinarias en pacientes 
diabéticos son aslntométlcas, se desconoce hasta el momento si las 
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Infecciones de vlas urlnarias slntométlcs8 son precedidas por Ir,fecclones 
aslntomética~ . 

El adecuado control glucémlco en pacientes con dIabetes mellltus tipo 2 de vital 
Importancia en la dismInución de la incidencia de complicaciones, prlnclpalmente 
cardlov8sculares entre alias nefropatla y retlnopatra diabética, enfennedad 
cardlovascular y enfermedad vascular cerebral. 
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MATERIAL Y MElODOS 

OBJ!TJVOS 

a).-General: 

1DENTlFICAR SI EXlm ASOCIAClON ENTRE BACTERIURIA ASINTOMATICA y EL CONTROL 

GLUCEMICO DE LOS PACIENTES CON DIABETES MELLlTUs'TIPO 2 

b).- Especlficos: 

Detennina~ el tipv de mlcroorg8nlsmos caus8:as de bactarlurla aslntomátlca en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2. 

Determinar el tipo de microorganismo mas frecuente en esta población 

Conocer algunas variables socio demOllráflcas 

Establecer la relación entre baderiuria aslnlomátlca y descontrol glucémlco 

MATERIAL 

a).-jeringas estériles desechables 5 ce. (70) 

b).-Agujas (70) 

c).-Frascos para roIea:ión de orina (estériles) (70) 

d).-Guantes (par- 70) 

e).-CUbre bocasl (70) 

f).-Alcohol metlllco 500 ce 

g).-Benn¡l® 500 ce 

h).-Gasas (70 paquetes oon 3 gasas qU) 

I).-Reactlvos de Ialx>r1ttor1o (urocultlvos, glucosa plasmática). 

k).-Hojas para recolección de datos 

I).-Plumas 
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METODOS 

Se realizó un realizó un estudio transversal anal/tlco entre marzo del 2007 Y mayo 
del 2009. Fueron Incluidos en el estudio a padentes con diabetes rnellltus 2 

tanto controlados, como descontrolados, con ausencia de slntormltologla 
Infocdosa urinaria al momento de relIllz:aclón del estudio, ZlI menos una muestra 
urinaria mediante técnleZl aséptica obtenida de mitad de la mla::lón y se realizó 
urocultlvo, se definió bacteriurla aslntomátlal como IZI presenclZl de ZlI menos 1Qs 
unidades forrnado~s de colonias/mi, de una o dos especies de bacterias diferentes 
en una muestra de orina obtenida a mitad de la micción medlZlnte técnlal aséptica, 

, de un Individuo sin sfntornZls de Infección urinaria. 

Se recabaron los siguientes dZltos: 

• número de expediente 

• edad 
• género 

• peso 
• talla 
• ultimas cinco determlMdones de glucosa plllsmática 
• sintomatología urinaria 
• resultlldos de urocultlvo 

akDlsel'lo del estudio 

-observllclonal trZlnsversaI analltlco 

b).-Crlterlotl 

1.. de Indusl6n: 

Padentes con diabetes mellttus tipo 2 

Mayores de 18 lI/lOS de edZld. 

Ambos se)(OS 

Estlldo civil: Indistinto 

AI~betlzados (primaria completa) 

TIempo de diagnóstico de diabetes mellttus tipo 2 Illl!yor a un ZI/lO 

Que acudan a la consulta externa de cualquiera de los siguientes hospitales 
Generales del Gobierno del Distrito Federal: Xoco, Balbuenll, T\comán que firmen 
III CZlrta de consentimiento Informado 
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Padentes sin slntomatologfa urinaria durante el Interrogatorio dirigido 

2.-De exclu8l6n: 

Padentes sin Diabetes Mellltus tipo 2 

Padentes menores de· edad 

Padentes con menos de un al'lo de dlagnóstlro de dlllbetes mellltus tipo 2 

Padentes con sintomatologra urinaria manifiesta al Interrogatorio dirigido 

Padentes analfabetas o ron prtmarla Incompleta 

Padentes con Incapacidad par;, otorgar consentimiento Informado {neurológlca} 

PaCientes que se nieguen a participar en el estudio 

Padentes con sepsls 

a) npo de muestro 

-aleatorio simple 
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b) ClJIcuIo del tIImefto dflla mu.tra 

Consideraremos aqur que la prevalen da de bacterlurla aslntomátlca en los 
reportes de estudios Internacionales en paclentes con diabetes mellltus tipo 2 es 
de 29% (0.29). . . 

FORMULA: 

n"'Za (la) X P (H) 

d(d) 

En donde: 

n.. Tamafkl de 1<1 muestra. 

p= Valor que se espera obtener (prevalencia pobladonal) 

d= Dlferenda entre el valor esper&do y el error aceptable 

ZO", error al~ estandarizado: 1.96 

El valor esperad? en el estudio corresponde a 0.29 

p", 0.29 

El valor más bajo esperado es de 0.20 

d=0.29-0.18 

d=O.l1 

Error aceptable .. 0.11 (diferencia entre 0.29-0.18) 

n=1.96 (1-96) X 0.29 Cl-Q.29} 

0.11 (0.11) 

n= (3.84) X 0.29 (O 71) 

n .. ll..Z6B. 

0.12 

n= 64. 

0.012 
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ANAllS/S ESTAD/STlCO 

Se empleó estadlstlca descriptiva y analltk:a, cuvas t:eo1icas fuero, 
utilizadas par;, describir y resumir el conjunto de datos obtenidos, d~ 
técnicas consistieron en; 

-prevalencia 

-medidas de tendenckl cen~1 (media, medlanlJ, moda) 

-medIdas de var1~blllclacl (desviación estándar) 

-para variables categóricas (nominal y ordlnlJl) se utilizó: 
a) frecuendas, proporciones o porcent5jeS que represent5rnos mediante: 
gráflals de pastel, bamss o pictogramas. 

-para variables numérlals (de reladón, Intervalo y absolutas) se utilizó: 

a) Dlstrlbudón de frecuencias en da5eS (cuadros o gráftcas) 
b) Frecuencl~s acumuladas 
c) Promedios (media aritmética) 
d) Desvladón estándar 

-llI correlación de varlebles se realizó con ehl cuadrada. 
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RESULTADOS 

Se estudIÓ un total de 66 padente:s diabéticos tipo 2, quienes acudieron a la 

consulta externa de Medicina Interna de los hospIbIles de la seaetalÍa de salud 

del DIstrito Federal, (Hosp/bIles Generales Xoco, Belbuena, y l1coIMn), en el 

perlodo de tiempo comprendido entre marzo del 2007 Y mayo del :l009. Ce los 

pcsdentes estudla.:ios (N-66), 30 fueron hombres (45.5%) y 36 (54.5%) fueron 

mujeres. El rango mlnlmo de edad fue de 31 aftas y un máximo de 81 arios, con 

promedio de 53.58 al'!os z 1.7 a!'los (desviación estándar" 14.04) Y un rango de 50 

a1'lo5. El grupo de edad con mayor número de pcsdentes. El grupo de edad con 

mayor pacientes fue el de 41-SO al'ios con 22 pacientes (33.33%), mientras que el 

grupo de edad con menor número fue el grupo di! 71·80 al'los con 14 pacientes 

(21.21%), el grupo de 51-60 <;on 13 pacientes (19.69%), el grupo de 31-40 atl.)s 

con 10 peselentes (15.15%) y el grupo de 81-90 a!'los con 1 paciente (1.51%). AsI 

el 68.17% de los pacientes fueron menores de 60 al'ios, el 31.83% de los pacientes 

tenlan edades Igualo mayor a 61 al'los. Con respecto al tiempo de diagnóstico de 

la diabetes el valor mlnlmil fue de 1 atlo, y el valor máximo fue de 22 al'los, 

promedio de 7.44 al'los =0.66, (DE.S.36) y un rango de 21 atlos. Con respecto al 

peso, el rango máximo fue de 92 kilogramos, m\entr.u el mlnlmo de 52 kilogramos, 

promedio de n.56 KIlogramos = 0.96 (DE.7.68). En cuanto al control de la 

diabetes mellltusi 43 pacientes (65.2%) estaban controlados al momento del 

estudio, mientras que 23 padentllS (34.8%) no lo estaban. Del total de padenl:el 

(nlll:66), se encontraron 32 pacientes (48.48%) con urocultlvo positivo, ell'tISto, 34 

pacientes (51.52%) tuvieron urocultlvo sin desarrollo, bajo 18 siguiente 

dlstrtbuclón: 19 pacientes con diabetes melllbJs 2 controlada (28.78%) tuvieron 

urocult/vo positivo, 13 pacientes con dl8betes mellltus 2 descontrolada (19.69%) 

tuvieron urocultlvo positivo, mientras que 24 pacientes con diabetes mellltus tipo 2 

controlada (36.36%) no tuvieron _rroIlo en el urocultlvo y 10 pacientes cón 

diabetes mellltus 2 descontrolada (15.15%) no hubo dasIIrroIlo en el urocultlvo. El 

agente mas comúnmente encontrado en los urocultlvos fueron en orden 
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descendente de frecuencia: E. Coll en 56.25% de los padentes con urocultlvo 

positivo (no= 18), proteus ,mlrabllls en 25% de los pacientes con urocultlvo posltlvo 

(n=8), klebslella pneumonlae en el "1.8% de los ~dentes con urocultlvo positivo 

(n-3), cándida i!llblcZlns en el 6.25% de los pacientes (n"2) y staphyloax:cus 

aureus en el 3.12% de los pacientes (n::el). 

Analmente, se encontró una asociación JXlSltlva directa entre el descontrol 

glucémlco y la presencia de bacterlurla aslntomi!ltlCll,. como prueba estzIdrstlca se 

utill26 011 cuadrada, resultzmdo un valor de X~c"l.853, p<O.05 . 
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DISOJSIÓN 

Se realizó un estudIO epidemiológico, transversal analftlco palCll eVIIluar ~ 

entre el desrontrol glucémlm en padente!I con d~betes rnell/tus tipo 2 Y ~ 

presenqa de b&cterJur1a ~ntorMtJca (BA), quienes acuden a consulta exterM de 

los hospitales de _la secretaria de salud del gobierno del DIstrito Feder.lII (J-fospItaIes 

Generales Xoco, Balbuena y TJcorniin), 8si corno 111 prevZllenda de BA en pacientes 

con diabetes mell1tus tipo 2, en el periodo de tiempo comprendIdo entre IT\8rzO del 

2007 Y rMyo del 2009. Se observó una preValencia de BA de 25%, slmllZlr ZI /o 

reportzldo en IZI literatura, se ~ Incremento en el r1esgo de padecer 

bacterluria ZlslntorMtIaI en pacientes con diabetes rnellltus'2 descontrolZlda. 

La predominancia de sexo se InclInó hacia lZIs mujeres / representando el 54.5%/ 

lo cuZlI concuerdZl mn las est!IdCstlcZls de 8tendón en consufl1l externa de 

Medidna IntelllZl de la Institución f donde la mayoria de los pacientes con 

enfermedad@$ crónJc:o-degeneral: son mujeres, 

cabe mencionar que debido a limitaciones de IZlboratorlo drnlco de IZls' unidades 

partICipantes se tomlIron valores promedio de las últtmas dnco mediciones de 

glucosa plasmática, lo CUZlI podrfll h8ber Innulclo en 105 result2K:los del presente 

estudlo, por otr.lI parte, mediante el dlSelW del éste estudio no es posible 

determinar la relación causa-efec:to entre la presenm de b&:terIurla MlntornAtIca y 

~troJ glucémlco, p8n1 mies floes, ~n ~IIzarse MurZls Investigaciones 

con un dlsel'lo mas adec:uado pe", tales nnes (estudio de cohorte)/ en el CUZlI se 

evalúen pacientes mn lZIs ml5mas caractell'stlcas bas1Iles (d~bétlcos controlados), a 

quienes se les de _ seguimiento temporal en CUZlnto a contrQl-desc:ontrol Y 

des8rrollo de bZIderIurIa asInI:ornétiea. 

No se encontró asodad6n entre el sexo y IZI presenc\ZI de bad:erlur1Zl 

aslntomátlc:8. 

A dlferenc~ de otros estudios reportados en la llteratura, no hubo 8SOCIadón 

entre el tiempo de diagnóstico de la diabetes mellltus 2 y la ~ de 

blIcterlurla asIntornMial. 
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CONQ.USIONES 

En relación a la hipótesis planteada, el descontrol glucémlco se 8SOda a la 

presencia de bacterluria 8$lntomátlca (p<O.OS), hasta la fecha, existen algunos 

estudios reportados en la IltenItura en la cual se consIcIenI a la bacterlurla 

aslntomátlca como una complicación en pacientes diabéticos, especialmente en 

mujeres, por lo cual estarfa ¡=,lenamente justll1cado realizar estudios ele t;,ml%aje 

Intencionados, sobre todo en mujeres ron diabetes mellltus 2 descont:rol¡Kia 

quienes acuden 11 consulta exterM de medicina Interna . 

Como es bien sabido, los procesos Infea:loso5 en genenll son un factor que 

Influye en el descontrol glucémlco de pacientes con diabetes mellltus tipo 2, 

aunque la bacterlurfa aslntomátlca no está aún aceptada a nivel InternaCIonal 

como factor de r1esgo para descontrol glucémlCO, aún ~ requieren estudios 

posterfores que apoyen esta teorfa. 
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R~COMENDAaONES 

• Que el presente estudio, slrvll como base pal1l reallll'dón de futuras 

Investlg&dOnes en el a.mpo de 11I bacterlurla Mlntomátlca en pZ!Clentes con 

diabetes mellltus tipo 2, a nn de comprender mejor la a.uss-.erecto de 

ambas patologlas. 

• Que el presente trlIbajo slrvlI como referencia para que los médicos dfnlCOs 

que atienden a pacientes con diabetes mellltus tipo 2 en la consulta 

extemlI, tenglln presente 1I 11I blIcterlurlll aslntorMtICa como unll posible 

compliCación en PlIClentes con dla~tes melll1:US tipo 2 descon~, 

partICularmente en mujeres . 
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SEXO 

Cuadro NO.1 FrecuencIas por género 

SEXO NUMERO DI! PORCENTAJE 
PACIENTI!S 

MIIlCUllno 30 45.5 
femenino 36 54.5 
Total 66 100.0 
Fuente: Expediente dfnloo V cuestionario de ~ vistos en consulbJ externa de 
Meclldllll Interna 

MXO 

FIGURA 1. 

Fuentez Cuadro No.l. 

37 



• 
DISTRIBUCIÓN POR GRUPOS DE eDAD 

Cuadro No. 2 DlStrfbuclón por grupos de edad. 

RANGO DE EDAD NÜMERO DE PORCENTAJE 
(Af.l05) PACIENTES 
31-40 10 15.15 
41-50 22 33.33 
51-eo 13 19.69 
61-70 6 9.09 
71-80 1.. 21.21 
81-90 1 1.51 
Total 66 100.0 
Fuente: Expediente dlnlco V cuastionar1o de pacientes vistos en consult! externa de 
Medldna Interna. 

Distribución por grupos de edad 
31-"10 41-50 51-60 _ 61-70_ 7l-BO ,- 81-90 

40 33.33 

o 
15}é,' l~~ 2 21 

." - '1:DJ¡ ~ ~.1 
31-"10 41-50 I'~ 

51-60 6t.70 71-80 

81-90 

20 

FIGURA 2. 

Fuente: CUadro No.2 
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CONTROLADO 

ClJadro No.3 FrecuencIa de padentes controlados-descontrolados 

CONTROLADO FRECUI!NCIA PORCENTAJE 
.. 43 6S.2 
no 23 34.8 
Total ea 100.0 
Fuente: Expediente dlnlco Y ClJe5tionar1o de pacientes vistos en consu/tzI externa de 
Medicina [Ilterna 

eontro"do 

FIGURA No. l. 

Fuente: cuadro No.3 
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UROCULnYO 

Cuadro No.4 Frecuencia de boc:terIUIia aslntDmática 

IAcnRIURü FRKUENCIA PORceNTAJE 
Con bMarturla 32 48.5 
Sin bacblrturla 34 51.5 
Total 66 100.0 
Fuente: Expediente dlnlcD y cue5tIonarlo de pacientes vistDs en oonsulta externa de. 
MedIcIna Interna. 

FIGURA No.4 

Fuente cuadro No.4 

uroculttvo 

.~ --
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AGI!NTE 

Cuadro NoS Agentes aislados 

AGENTE FRECUENCIA 
18, 
a 
3 
2 
1 
34 

Total 66 
Fuente: Reportes de IaboratDr1o dlnkD 

AG!N11!S AISl.ADOS 

100 
90 
80 

70 
60 
50 

¡n~ ... .:=_ 
O""""" ",. ·'r' - ·'1 -- .-----r--.-,...........----~-~'~ 

AGURANo.S 

Fuente: Cuadro No.S 

PORCENTAJE 
21.3 
12.1 
4.5 
3.0 
1.5 
51.5 
100.0 

• FrccucndJ~ 

• PorccnlJiC'o 
. I 

I ' 
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TIEMPO DE DIAGNÓSTICO 

Cuadro No.6 TIempo de dJagn6stlco. 

dos 
1-' 

&010 
11-15 
l&o:ZO 
21-25 
TOTAL 

N 
33 
13 
16 
2 
2 
66 

so 
19.69 
24.24 
3.03 
3.03 
100 

Fuente: Expediente drnlco y cuestIon8rJo de pacientes vistos en consulta externa de 

Medicina InterM. 

TIempo de dla¡n6stlco 

10 

JO 

10 

1 .. 30 _ U-IS .... 

FIG. No.6 
Fuente: Cuadro No.6 
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