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RESUMEN 

 

Introducción: Diversos aspectos de la inmunidad se encuentran alterados en los 

pacientes con DM tipo 2. La inmunidad celular innata parece ser la más afectada, 

la inmunidad celular adaptativa se ve afectada,  con una disminución de la 

respuesta proliferativa linfocítica a estímulos y a algunos patógenos.   

Objetivos: Comparar los niveles de biomarcadores de inflamación como PCR, 

VSG, albúmina, DHL  y la producción de citocinas intracelulares (TNF, IFN, IL-

12, IL-10) en pacientes con tuberculosis pulmonar comprobada 

bacteriológicamente (TBPCB) y diabetes con TBPCB sin diabetes.   

Material y métodos: Estudio prospectivo transversal de pacientes  consecutivos 

con diagnóstico de Tuberculosis pulmonar comprobada bacteriológicamente 

(TBPCB) y diabetes mellitus tipo 2 y pacientes con TBPCB sin diabetes tipo.  Los 

pacientes fueron reclutados de la clínica de tuberculosis tanto de hospitalización 

como de la consulta externa.  Todos los pacientes recibieron el tratamiento 

antituberculosis de acuerdo a la NOM-006-SSA2-1993. Los biomarcadores de 

inflamación  fueron determinados por  el laboratorio clínico del INER. La medición 

de la expresión de IFN, TNF, IL-12 e IL-10 en células de sangre periférica. Las 

comparaciones entre dos grupos se realizaron con prueba de T  o  U-Mann 

Whitney de acuerdo a la distribución de las variables.  Para la comparación de 

frecuencias se utilizó chi2. Se realizo correlación de Spearman entre los niveles de 

los biomarcadores y los niveles de glucemia. 

Resultados: Se encontraron una tendencia hacia niveles más altos de INF, en el 

grupo de pacientes con DM y TB. Los niveles de IL-10, IL-12  e TNF- fueron más 

bajos en el grupo de pacientes con TB y DM. 

Conclusión: Existe una compleja interrelación entre la DM  y TB, se demuestra 

que el perfil de citocinas  es variable, en especial el INF- resulto estar elevado en 

los pacientes con TB y DM. Estos datos proporcionan la base para otros estudios 

centrados en vías específicas y tener una mejor comprensión de los eventos 

celulares y moleculares que subyacen a la asociación entre estas dos patologías.  
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INTRODUCCIÓN 

 

Una de las principales consecuencias de la pandemia de la diabetes tipo 2 es el 

incremento en la susceptibilidad a las infecciones, entre ellas la tuberculosis, que 

es una de las más frecuentes en este grupo de pacientes. 
1 

Aunque esta asociación se ha reconocido desde hace más de un siglo, es hasta 

últimas décadas en que se toma en cuenta el impacto a nivel de la salud pública 

de dicha asociación y el estudio de sus potenciales mecanismos.  Por otra parte, 

las bases moleculares de esta susceptibilidad aún no son totalmente claras.2 

Actualmente se considera que la inflamación es un aspecto central en la 

patogénesis de la diabetes y sus complicaciones incluyendo enfermedad macro y 

microvascular y enfermedades infecciosas incluyendo la tuberculosis, sin embargo, 

el origen de la inflamación no está claro, mientras la inflamación puede causar 

daño tisular extenso y muerte, también es esencial en la protección del hospedero 

contra la infección.3 Las citocinas de la inmunidad innata y adaptativa participan en 

la respuesta  a Mycobacterium tuberculosis, con la subsecuente inducción de 

respuesta inmune tipo Th1, que es crítica para la protección. 
4 

Existe evidencia de que la mayor susceptibilidad de los pacientes con diabetes a 

la tuberculosis tiene su explicación en deficiencias de la inmunidad innata y 

adquirida, las cuales son más acentuadas cuando la diabetes está mal controlada 

sin embargo hay discrepancias en relación a los niveles de expresión de citocinas 

como IFN en pacientes con diabetes y tuberculosis.5  Adicionalmente hay estudios 

que demuestran que el estado hiperglucémico perpetúa las alteraciones 

inmunológicas e inflamatorias en los pacientes con diabetes6    

La tuberculosis en una enfermedad infecciosa que afecta a un tercio de la 

población mundial. La Organización Mundial de la Salud reporto en el año 2012  

que hay  9  millones de casos nuevos  y 1.5 millones de muertes por año 

causadas por esta enfermedad, la mayoría de estas ocurren en países en 

desarrollo.  



9 

 

Las personas infectadas con tuberculosis latente tienen el riesgo de desarrollar 

tuberculosis activa. De estas las que tiene un sistema inmunitario debilitado corren 

un riesgo mucho mayor de enfermar de tuberculosis.7   

Es importante resaltar que en las últimas décadas, la incidencia de tuberculosis ha 

disminuido en los países con ingresos altos, pero la incidencia sigue siendo 

elevada en países con altas tasas de infección por el VIH, alta prevalencia de 

desnutrición o en los cuales existe una infraestructura deficiente para el control de 

la misma. Otro de los factores para esta incidencia es que la prevalencia de la 

diabetes mellitus a nivel mundial continúa en incremento, impulsada por la 

obesidad. 8  

La prevalencia  a nivel mundial de diabetes se proyecta que se eleve de 171 

millones en el 2000 a 366 millones en el 2030. 9  Para este año se calcula que  

más del 70% de las personas con diabetes vivirán en países en desarrollo. Es una 

enfermedad que afecta de manera predominante a personas en edad productiva 

por lo que conlleva un devastador impacto económico. 10  

En el 2012 se reportaron 350 millones de personas con diabetes mellitus y   su 

prevalencia fue similar en países desarrollados y en desarrollo. El 80% de las 

muertes ocurre en países con bajos y medianos ingresos. El cambio demográfico 

más importante a través del mundo parece ser el incremento de la población >65 

años. 9 

En México, se ha documentado que tanto la diabetes como la tuberculosis 

representan graves problemas de salud pública.11  Durante las últimas décadas el 

número de personas que padecen diabetes se ha incrementado y actualmente 

figura entre las primeras causas de muerte en el país. Los datos de la ENSANUT 

2012 identifican a 6.4 millones de adultos mexicanos con diabetes, es decir, 9.2% 

de los adultos en México han recibido ya un diagnóstico de diabetes. El total de 

personas adultas con diabetes podría ser incluso el doble, de acuerdo a la 

evidencia previa sobre el  porcentaje de diabéticos que no conocen su condición 12, 

13   La prevalencia de DM tipo 2 en adultos de 20 a 79 años de edad fue de 6.6% y 

20% en los de 60-69 años. Se ha estimado que la esperanza de vida de individuos 

con diabetes se reduce hasta entre 5 y 10 años. 3  
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La tuberculosis permanece como una situación problemática con tasas estimadas 

de 20 casos por 100,000 habitantes. En un reporte reciente del sistema nacional 

de vigilancia Epidemiologica de Tuberculosis- Dirección General de Epidemiologia 

refiere que durante el periodo de 2000-2010 el número de casos nuevos no sólo 

se ha incrementado, sino que se ha agravado debido a su asociación con otras 

patologías,  dentro del las cuales se encuentra la diabetes. 14      

La relación entre la diabetes mellitus y la tuberculosis ha sido reconocida desde 

hace siglos. 15 Múltiples estudios, incluyendo revisiones sistemáticas y estudios en 

México, demuestran que la diabetes se encuentra fuertemente asociada a 

tuberculosis. Dependiendo de la serie el riesgo relativo variara de 1.5 a 3.11. 16,17  

Múltiples estudios demuestran que la diabetes  se encuentra fuertemente asociada 

a tuberculosis en población mexicana y en americanos de origen hispano, estas 

observaciones son de gran importancia científica en el ámbito de la salud pública, 

indicativos de un desequilibrio de la respuesta inmune en pacientes con diabetes, 

y de la importancia de la identificación de factores de riesgo genético y 

ambientales asociados al control de los pacientes con diabetes  en comunidades 

expuestas a tuberculosis. 18,19 

Esta asociación cobra valor ya que hay una creciente evidencia de que la diabetes 

mellitus es un importante factor de riesgo para la tuberculosis la cual  podría 

afectar a la presentación y la respuesta al tratamiento de la tuberculosis. Por otra 

parte, la tuberculosis podría inducir intolerancia a la glucosa y empeorar el control 

glucémico en personas con diabetes.20 Sin embargo, la causa de tal interrelación 

no está completamente entendida. La diabetes mellitus se caracteriza por la 

hiperglucemia. Curiosamente, la glucosa ha demostrado que estimula la actividad 

de la  NADPH oxidasa, esta es la  enzima clave implicada con el estallido 

respiratorio en los monocitos y macrófagos. Esta génesis de especies reactivas de 

oxígeno a través del estallido respiratorio inducida por glucosa es contrario a la 

estrategia de supervivencia de Mycobacterium tuberculosis como un patógeno 

intracelular en las células fagocíticas. 21  

En  modelo un modelo animal diabético, los macrófagos peritoneales mostraron un 

aumento en la actividad de la actividad de la NADPH oxidasa en comparación con 
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los controles normales. 22 Por lo tanto se espera que en el estado diabético; más 

patógenos intracelulares serán matados por  que la hiperglucemia  induce 

aumento de  la actividad de la NADPH oxidasa en la células fagocíticas, y esta 

actividad es  directamente proporcional a la destrucción de las bacterias 

intracelulares a través de la generación de superóxido en el interior de los 

fagosomas.23 Por el contrario, la diabetes mellitus es bien conocida por estar 

asociada con un aumento de las infecciones en general, y la tuberculosis, en 

particular. Mycobacterium tuberculosis, reside dentro de la célula fagocítica (en 

particular los macrófagos), en el curso de la patogénesis, si existe un estado 

hiperglucémico, la actividad de NADPH oxidasa se potencia, por lo tanto la mayor 

asociación de la diabetes y la tuberculosis resulta ser una paradoja. En un estudio 

reciente  por Banerjee et al 21 sugieren que existe la posibilidad de que la 

glucosilación en macrófagos produzca una  inhibición de la a actividad de la 

NADPH-oxidasa, que puede dar cuenta de la mayor asociación de la tuberculosis 

en un estado diabético. Sin embargo, esta hipótesis no ha sido verificada 

experimentalmente hasta el momento.  

En cuanto a las bases inmunológicas de esta relación el fenómeno no es 

entendido claramente, se sabe que el papel de la inmunidad mediada por células 

T y  macrófagos juega el papel principal en la protección contra la tuberculosis.  En 

los pacientes con diabetes se ha demostrado que presentan inmunidad celular 

deprimida, evidenciado por una disminución en el número de células T y de su 

capacidad de proliferar in vitro en respuesta a estímulos antigénicos, igualmente 

se encuentra comprometida la función de los macrófagos. 24,25 

Diversos aspectos de la inmunidad se encuentran alterados en los pacientes con 

DM tipo 2. La inmunidad celular innata parece ser la más afectada.26  

La inmunidad celular adaptativa afectada en los pacientes diabéticos,  con una 

disminución de la respuesta proliferativa linfocítica a estímulos y a algunos 

patógenos.27 El TNF  es un mediador crucial en el proceso de resistencia a la 

insulina, esta citocina está producida principalmente por los macrófagos, y se 

considera el principal mediador entre inflamación, obesidad y desarrollo de DM 

tipo2 28,29 
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Algunos estudios han demostrado que la hiperglicemia altera las capacidades 

fagocíticas de los leucocitos polimorfonucleares.30,31  Estas disfunciones celulares 

se corrigen cuando se logra mejor control de la diabetes. Existen pocos estudios 

sobre las alteraciones inmunológicas en pacientes en los que coexiste tuberculosis 

y diabetes. En la mayoría de los estudios se ha encontrado que los  pacientes con 

tuberculosis y diabetes  tienen activación disminuida de los macrófagos alveolares, 

6 y niveles más bajos de producción de INF-por linfocitos T CD4+ que los 

pacientes no-Diabéticos,  alteraciones que se normalizaron después del 

tratamiento para tuberculosis. 32  Lo cual pudiera indicar que estas deficiencias 

precedieron a la tuberculosis. Sin embargo hay otro estudio que demuestra 

exactamente lo contrario, es decir niveles incrementados de IFN- en sujetos con 

tuberculosis y diabetes. 5  

Un estudio longitudinal que compara la producción de IFN-en pacientes con 

tuberculosis y diabetes en buen control y con mal control, demostró que hay 

disminución en la producción de IFN- en los pacientes con diabetes mal 

controlada y tuberculosis, comparada con los diabéticos en buen control y con 

tuberculosis.  Estos resultados sugieren que dicha disminución no se debe a la 

tuberculosis per se, sin más bien a un defecto intrínseco generado por el mal 

control glucémico.6   

En ratones diabéticos expuestos a una dosis pequeña de Mycobacterium 

tuberculosis virulento por vía inhalada, se demostró que los linfocitos T específicos 

productores de  IFN-, llegan retrasados a los ganglios linfáticos comparado con 

los ratones controles.  Así mismo, el reclutamiento de estas células en el pulmón y 

su capacidad de respuesta dependiente de IFN-, igualmente está retrasada, lo 

anterior debido a la disminución de niveles de quimiocinas CCL2 y CCL5. 33   

También se ha demostrado que los ratones con hiperglucemia crónica presentan 

un retraso en la iniciación de la respuesta inmune adaptativa que se traduce en 

una disminución de la producción temprana de IFN-,  resultando en una carga 

bacilar elevada de MTB en el pulmón.34   

En conclusión existe evidencia de que la mayor susceptibilidad de los pacientes 

con diabetes a la tuberculosis tiene su explicación en deficiencias de la inmunidad 
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innata y adquirida,  las cuales son más acentuadas cuando la diabetes está mal 

controlada. No se conoce con exactitud como es el comportamiento de la 

respuesta inmune innata en este grupo de pacientes. 
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JUSTIFICACIÓN 

Con este trabajo esperamos identificar diferencias en la respuesta inflamatoria a M. 

tuberculosis en pacientes diabéticos, y algún predictor de diferencias en 

hiperglicemia crónica.  Los resultados servirán de base para estudios a futuro 

enfocados a las vías específicas de la respuesta inmune, el objetivo final será 

colaborar al entendimiento preciso de los mecanismos celulares y moleculares en 

la asociación de diabetes y tuberculosis. 

 

 

 

 

 

 

 

 

OBJETIVOS 

 

Comparar los niveles de biomarcadores de inflamación como proteína C reactiva, 

velocidad de sedimentación globular, albúmina, deshidrogenasa láctica y la 

producción de citocinas intracelulares (TNF, IFN, IL-12, IL-10) en respuesta a 

antígenos micobacterianos en pacientes con tuberculosis pulmonar comprobada 

bacteriológicamente (TBPCB) y diabetes con TBPCB sin diabetes. 

 

Evaluar los niveles de biomarcadores de inflamación como proteína C reactiva, 

velocidad de sedimentación globular, albúmina, deshidrogenasa láctica y la 

producción de citocinas intracelulares (TNF, IFN, IL-12, IL-10) en respuesta a 

antígenos micobacterianos en pacientes con tuberculosis pulmonar y diabetes tipo 

2 de acuerdo a sus niveles de glucosa sérica.   
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MATERIAL Y METODOS 

 

Diseño, pacientes, lugar y período de estudio.  

Estudio prospectivo transversal de pacientes consecutivos con diagnóstico de 

Tuberculosis pulmonar comprobada bacteriológicamente (TBPCB) y diabetes 

mellitus tipo 2 y pacientes con TBPCB sin diabetes tipo 2, de Marzo 2012 a Junio 

2013 en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias. 

 

Criterios de selección de los pacientes. 

            Criterios de inclusión para pacientes:  

1. Pacientes con tuberculosis pulmonar comprobada bacteriológicamente 

mediante baciloscopia y/o cultivo positivo para Mycobacterium tuberculosis, con 

diabetes tipo 2 y sin diabetes tipo 2 

2. De reciente diagnóstico (no más de un mes). 

3. Que acepten participar y firmen la hoja de consentimiento informado 

4. De 20 años de edad en adelante. 

  

    Criterios de exclusión para pacientes: 

1. Pacientes con tabaquismo activo. 

2. Pacientes con antecedentes de tabaquismo activo al momento del estudio de 

menos de 3 meses, así como presentar un índice tabáquico de riesgo para 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (mayor o igual a 10) 

4. Cualquier comorbilidad asociada que ocasione expresión de las citocinas en 

estudio: neumopatía intersticial, enfermedad pulmonar obstructiva crónica o asma. 

5. Tuberculosis por Mycobacterias no tuberculosas.  

6. Cualquier tipo de tuberculosis extrapulmonar. 

7. Coinfección por VIH. 

 

Tamaño de muestra:  

• 40 Pacientes con tuberculosis pulmonar activa diabetes tipo 2. 

• 41 pacientes con tuberculosis pulmonar activa sin diabetes. 
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No se realizó cálculo de tamaño de muestra, el número es por la factibilidad del 

reclutamiento durante el período de estudio propuesto. 

Los pacientes fueron reclutados de la clínica de tuberculosis tanto de 

hospitalización como de la consulta externa.  Se les invitó a participar y se les 

explicaron los objetivos del estudio.  Se les aplicó un cuestionario estandarizado 

para medir las variables sociodemográficas, clínicas y de laboratorio.  

El muestreo fue no aleatorio y por conveniencia, los pacientes se invitaron a 

participar el estudio e ingresaron al mismo en forma consecutiva. 

Todos los pacientes recibibieron el tratamiento antituberculosis acorde al 

programa nacional de tuberculosis y la Norma Oficial Mexicana para el tratamiento 

de la tuberculosis. 35 

Se pretende estudiar a 30 pacientes con tuberculosis pulmonar comprobada 

bacteriológicamente (TBPCB) y con diabetes tipo 2 y 30 pacientes con TBPCB sin 

diabetes.   

 

DEFINICIONES 

Diabetes tipo 2  

• Se consideró diabetes si el paciente cuenta con al menos uno de los 

siguientes criterios: 

• Hiperglucemia definida por un valor de glucosa sérica en ayuno > 126 mg/dl. 

• El paciente proporcione el antecedente de diabetes en su historia clínica y/o 

al momento del ingreso refirió recibir  o se trata con hipoglucemiantes 

orales. O pacientes que no reportaron diabetes, pero tuvieron hiperglucemia 

al momento del diagnóstico.  En concordancia con las guías nacionales 36 y 

tomando en cuenta la edad, estimamos que al menos el 95% de estos 

casos tienen diabetes tipo 2.  

 

VARIABLES A ESTUDIAR 

Los biomarcadores de inflamación medido fueron la proteína C reactiva, velocidad 

de sedimentación globular, deshidrogenasa láctica y albúmina. La mediciones 

fueron  automatizadas por el laboratorio clínico del INER. 
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Las determinaciones de glucosa (glucosa oxidasa), albumina (metódo digital 

biocromatico), LDH (cinético enzimático), se realizaron en equipo automatizado 

Unicel Beckman Coulter Dxc800, corriendo a la par con controles de calidad 

niveles I,II y III de Beckmancoulter. La PCR se determinó por el método de 

Nefelometria con el equipo IMMAGE de Beckman Coulter con sus respectivos 

controles y se reporta en mg/dL. La VSG se realizó con el método tradicional, 

utilizando el tubo de WINTROBE, se llena con sangre con anticoagulante (EDTA), 

hasta la marca y se deja reposar por 60 minutos, el resultado se reporta en mm. 

Las mediciones de estos biomarcadores se realizó al momento del ingreso del 

paciente al estudio. 

 

La medición de la expresión de TNF, IFN, IL-12, IL-10 en células de sangre 

periférica mediante el siguiente procedimiento.  

 

Obtención de células mononucleadas. A partir de 20 ml de sangre venosa, las 

células mononucleadas son separadas mediante una centrifugación a 1,700 rpm 

en un gradiente de Ficoll-hypaque (1.077 de densidad) durante 30 minutos a 8°C.  

Posteriormente se colectan las células de la interfase, se lavan en solución 

amortiguadora salino fosfato (PBS), se centrifugan a 1,100 rpm durante 10 

minutos, decantar sobrenadante, realizar un segundo lavado en las mismas 

condiciones.  

Finalmente las células mononucleadas son cuantificadas en un hemocitómetro y la 

viabilidad celular es valorada por el método de exclusión del colorante azul de 

tripano. 

 

Moléculas intracelulares. Para la determinación de citocinas intracelulares en 

linfocitos T CD4+, se utilizan anticuerpos monoclonales anti-CD4 y anti-CD3 para 

demostrar que la población es linfocitos T CD4+ además de los anticuerpos para 

citocinas intracelulares anti-IFN, anti-TNF, anti-IL12 y anti-IL10 así como sus 

respectivos controles de isotipo. 
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Una vez aisladas las células mononucleadas se resuspenden en medio de cultivo 

RPMI 1640 complementado con suero fetal bovino para realizar la determinación 

de citocinas intracelulares, cabe mencionar que se realizarán determinaciones  

basales (sin estímulo) y otras con estímulo de acetato miristato de forbol mas 

ionomicina (PMA-IO) en presencia de brefeldin-A durante 4 horas a 37 °C en un 

ambiente de CO2. Una vez que obtenemos las células (con o sin estímulo) se fijan 

en p-formaldehído al 4%, posteriormente se permeabilizan con una solución de 

saponina (0.1% saponina, 0.01% IgG de cerdo, 10 mM HEPES, 10% BSA en 

PBS) dejándose en agitación continua durante 10 min. Posteriormente, las células 

se incuban con anticuerpos monoclonales contra las moléculas previamente 

mencionadas. Después de la incubación, las células se lavan con saponina al 

0.1% en PBS y se analizan mediante citometría de flujo.  

 

Antígeno de la micobacteria. El antígeno que se usará en este proyecto será 

obtenido del sobrenadante de 28 días de cultivo de la cepa H37Rv de 

Mycobacterium tuberculosis. Se cuantificará el contenido proteico y se hará un 

análisis electroforético en geles de poliacrilamida siguiendo el método de Laemmli.  

 

Citometría de flujo. Se hace un lavado inicial con PBA, posteriormente las células 

se resuspenden en la solución salina para el citómetro (FACS). Las células se 

analizan en un citómetro Becton & Dickinson con software Cell Quest. Luego de 

obtener 10,000 células se diseña una gráfica de tamaño contra granularidad, en la 

cual se limita la región de linfocitos. Se realiza una triple inmunofluorescencia; de 

las células positivas a CD4 y CD3 se hace una segunda región para determinar de 

esa región el porcentaje de células positivas a la citocina intracelular. 

 

La expresión de cada uno de los biomarcadores se medirá en porcentaje de 

expresión.   
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Variables de descenlace 

Niveles de biomarcadores de inflamación (proteína c reactiva, velocidad de 

sedimentación globular, albúmina y deshidrogenasa láctica) y citocinas (TNF, 

IFN, IL-12, IL-10) 

 

 Variables independientes 

El estatus de diabetes niveles de glucosa sérica, sociodemográficas, 

características clínicas (comorbilidad, síntomas, tiempo de padecimiento),  

obesidad (IMC >30 Kg/m2) y desnutrición (IMC < 18.5 Kg/m2 para mujeres y para 

hombres < 20 Kg/m2) 

En los diabéticos: historia de diabetes: Edad de inicio de la diabetes, años con 

diabetes, glucemia, tipo de tratamiento.  Complicaciones de la diabetes 

(neuropatía, nefropatía, retinopatía, insuficiencia arterial de miembros inferiores, 

etc).  

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Las variables continuas se expresaron en promedio y desviación estándar o 

mediana (intervalo intercuartil).  Las comparaciones entre dos grupos se realizó 

con estadística paramétrica (prueba de T) o no paramétrica (U-Mann Whitney) de 

acuerdo a la distribución de las variables.  Las diferencias se evaluaron entre los 

participantes con respecto a la diabetes y sus niveles de glucosa serica. 

Para la comparación de frecuencias utilizamos la prueba de chi2. 

Se realizó análisis de correlación de Spearman entre los niveles de los 

biomarcadores (de inflamación y citocinas) y los niveles de glucemia. 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

El formato de Consentimiento Informado  contiene la información precisa 

explicando los objetivos del estudio, beneficios al paciente, y sus derechos,  todo 

de acuerdo a la ley General de Salud  en materia  de investigación y está 



20 

 

autorizado por la Comisión de Ética del Instituto Nacional de Enfermedades 

Respiratorias.  Este formato fue firmado por el participante, previa lectura y 

explicación del mismo por parte de los investigadores responsables del proyecto, 

además por dos testigos. La firma de este formato, fue  obtenida por el 

investigador responsable del estudio en el momento de que el participante fue 

elegible para el estudio y previo a su reclutamiento.  

 

Únicamente se incluyeron en el estudio a personas que hayan firmado la carta de 

consentimiento informado. 

 

Los criterios de ingreso al estudio son independientes del sexo, etnicidad, y nivel 

socioeconómico, asegurando la inclusión de mujeres y grupos indígenas.  

Todos los resultados fueron manejados para garantizar la protección de los 

derechos individuales y mantener la confidencialidad. A los pacientes con una 

prueba de VIH positiva se les daría consejería antes y después del resultado y 

serian  referidos al servicio local de salud para su manejo.  

 

Confidencialidad.- Todos los registros fueron guardados en un lugar seguro. 

Debido a la naturaleza de los datos el  mantener la confidencialidad de la 

información clínica (incluye pero no se limita a los resultados de VIH) es una alta 

prioridad. Los cuestionarios estuvieron colocados en estantes accesibles solo a 

personal seleccionado. Los archivos computarizados tienen únicamente códigos 

de identificación, las claves solo son accesibles para los investigadores. Todos los 

reportes y publicaciones hacen referencia únicamente a datos agrupados. 

La atención médica para los participantes en el estudio será proporcionada por los 

investigadores responsables del estudio.    
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RESULTADOS 

 

En el periodo comprendido de marzo 2012 al junio 2013 se incluyeron 81 

pacientes  con diagnostico de tuberculosis pulmonar bacteriológicamente 

comprobada con criterios de inclusión para este estudio, de los cuales 41 

(50.62%) correspondieron al sexo masculino  y 40 (49.38%) al sexo femenino.  El 

antecedente de diabetes mellitus tipo 2 en 40 de ellos  representando el 49.38% 

de la población estudiada.  La edad promedio fue de 45 años,  de los cuales 31 

(38.27%) pacientes eran mayores de 50 años.  

El lugar de residencia de 36 (44.44%)  pacientes fue el distrito Federal y de 34 

(41.98%)  pacientes  el Estado de México.  

En cuanto a las ocupaciones, 30  pacientes (37.03%) eran prestadores de 

servicios, 21  pacientes (25.93%) se dedicaban al hogar, 9 (11.11%) fueron 

desempleados, 7(8.64%) comerciantes, 5 (6.17%) estudiantes, 4 (4.95%) 

campesinos, 3 (3.70%) profesionista y 2 (2.47) jubilados. (Cuadro 1) 

Respecto a los antecedentes y comorbilidades, 28 pacientes tenían antecedente 

de tabaquismo,  20 (25.32%) de ellos inactivo y 8 (9.88%) activo. Presentado una 

mediana (IIC) de índice tabáquico de  1.7 (1.2-4.5) paquetes-año. El antecedente 

de alcoholismo estuvo presente el 18 (22.22%) pacientes. La exposición a humo 

de leña en 24  (29.63%), con  una mediana (IIC)  de índice de exposición a humo 

de leña de 46.5 (21-175) horas- año. 

El  52.32% presentaba alguna comorbilidad, como diabetes 40 (49.38%), 

hipertensión arterial en 7 pacientes (8.64%) con una median (IIC) del tiempo de 

evolución de 10 años (3-20). 

Con base en el índice de masa corporal, el cual fue medido en 73 pacientes del 

total del grupo estudiado, el 31.51 % presento desnutrición, 17% sobrepeso y 

2.74% obesidad. (Cuadro 2) 
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En el cuadro 3 se presentan las características de las manifestaciones clínicas, la 

mediana (IIC) de tiempo del padecimiento fue de 150 (60-270) días en la población 

estudiada. En el grupo de pacientes con diabetes fue de 165 días y en el grupo sin 

diabetes de 150 días.  

En la población total estudiada los 4 síntomas más frecuentes fueron  tos 78 

(96.30%), expectoración  70 (86.42%), pérdida de peso 66 (81.48%) y fiebre 63 

(77.78%). En el grupo con diabetes mellitus los síntomas más frecuentes fueron 

tos 40 (100%), pérdida de peso 37 (92.50%),  expectoración 34 (85%) y fiebre 31 

(77.5%).   En el grupo sin diabetes fueron tos 38 (92.68%), expectoración 36 

(87.80%), disnea 33 (80.49%) y fiebre 32 (78.05%). La hemoptisis se presento en 

23 pacientes (29.6%) de la población total, 11 pacientes en el grupo sin diabetes y 

13 en el grupo sin diabetes. 

En cuanto a las características de la exploración física de la población total 

estudiada  tuvieron frecuencia cardiaca una mediada (IIC) de 88 (80-100) lxm,  

taquicardia (>90 lxm) 31 (38.28%), taquicardia (>110 lxm),  9 (11.11%), la mediana 

(IIC) de la frecuencia respiratoria 22 (20-24) xmin, taquipnea (>20 rxm) se 

encontró en 44 pacientes (54.32%). La saturación de oxigeno fue medida  en 77 

pacientes 15 (19.48%) de ellos presentaron desaturaciòn (SatO2<90%). (cuadro 3) 

Las características de laboratorio fueron en la población total estudiada: una 

mediana (IIC) de leucocitos 8,400/mm3  (6,400-12,400), con leucocitosis 

(>12,000/mm3)  en 24 (29.63%)  pacientes, leucopenia en 3 (3.7%) pacientes Con 

una mediana (IIC) de neutrófilos totales de 5,900/mm3  (4,100- 9,800), neutrofilia 

(> 7,500/mm3) en 31 (38.27%) pacientes, linfopenia 16(19.75%) pacientes y 

anemia en 24 (29.63%) pacientes.  

           En el grupo con diabetes la mediana de leucocitos fue 8,600/mm3, 13 

(32.50%)  pacientes presentaron leucocitosis y 2 (5%) pacientes leucopenia. La 

mediana de neutrófilos totales fue  6,300/mm3, con neutrofilia en 15 (37.5%) 

pacientes, linfopenia en  8 (20%) y anemia en 14 (35%) pacientes. 
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            En el grupo sin diabetes la mediana de leucocitos fue de 8,300/mm3, 11 

(26.83%)  pacientes presentaron leucocitosis y 1 (2.44%) leucopenia. La medina 

(IIC) de neutrófilos totales  5,700/mm3 con neutrofilia en 16 (30.02%) pacientes, 

linfopenia en  8 (10.51%) y anemia en 10 (24.39%) pacientes. (Cuadro 4) 

El numero de cruces de la baciloscopia en la población total estudiada fue de  0 

cruces en 2 (2.47 %) pacientes, una cruz en  15 (18.58%) pacientes, dos cruces 

en  20 (24%) pacientes, tres cruces en 20 (24.69%) pacientes y cuatro cruces en 

24 (29.63%) pacientes.  

En el grupo con diabetes  fue de 0 cruces en 2 (5 %) pacientes, una cruz en  15 

(12.50%) pacientes, dos cruces en  10 (25%)pacientes, tres cruces en  10 (25%) 

pacientes y cuatro cruces en 13 (32.5%)  pacientes y en el grupo sin diabetes  fue 

de 0 cruces en 2 (5%) pacientes, una cruz en  15 (12.50%) pacientes, dos cruces 

en  10 (25%) pacientes, tres cruces en  10 (25%) pacientes y cuatro cruces en 13 

(32.5%) pacientes (Cuadro 5) 

La albumina fue medida solo en 78 pacientes (37 en el grupo con diabetes y 41 en 

el grupo sin diabetes) la mediana (IIC)  fue de 3.16 (2.6-3.8) gr/dl 

En el grupo con diabetes la mediana (IIC)  fue de  3.14 (2.57-3.76) gr/dl y en el 

grupo sin diabetes de 3.2 (2.7 - 3.88) gr/dl.  En  45  pacientes se identifico 

hipoalbuminemia, 23 (62.16%) en el grupo con diabetes y 22 (53.66%) en el grupo 

sin diabetes. (Cuadro 5) 

La velocidad de sedimentación globular medida en 70 pacientes (34 en el grupo 

con diabetes y 36 en el grupo sin diabetes), la mediana (ICC)  fue de 27 (17-34) 

mm/h en el grupo con diabetes y 22  (9.5- 28) mm/h en el grupo sin diabetes. VSG 

mayor a 20 mm/h se observo en 25 (73.53 %) pacientes en el grupo con diabetes 

y 21 (58.33%)  pacientes en el grupo sin diabetes. 

La mediana (IIC) de la proteína C reactiva (PCR) en la población total estudiada 

fue de 5.68 (2.44-11.6) mg/dl.  La  PCR mayor de 20 mg/dl se presento en 37 
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(92.5%) pacientes del grupo sin diabetes y 40 (97.56%)  pacientes del grupo con 

diabetes.  

La mediana (IIC) de lactato deshidrogenasa  (LDH) medida en 78 pacientes (38 en 

el grupo con diabetes y 40 en el grupo sin diabetes)  fue de  166.5 (142 - 248) UI/L. 

Se encontró DHL elevada en  15 (39.47%)  pacientes del grupo sin diabetes y en 

13 (32.50%)   pacientes en el grupo sin diabetes. (Cuadro 5) 

Los niveles de biomarcadores inmunológicos fueron medidos en 20 pacientes, 8 

en el grupo con diabetes y 12 en el grupo sin diabetes. La IL-10/CD3 la mediana 

(IIC) fue de  5.78 (0.99 -17.59), IL-12/CD3  la mediana fue de  2.99 (0.79-7.96). La 

medina de los niveles de  TNF/CD3  fueron de 3.10 (0.61-5.65), INF/CD3  de 4.68 

(1.51-13.18) 

     En el grupo con diabetes la mediana de  la IL-10/CD3  fueron de  3.77 (0.98 -

6.59), de la  IL-12/CD3  fue  3.42 (2.24 -11.98),  TNF de  7.35   (3.44-15.26), INF 

de 4.68 (1.51-13.18),  

IL-12/CD8  de  4.98 (4.5 -5.11), y del  INF/CD8 de 10.8 (4.3-13.8) 

     En el grupo sin diabetes la mediana de IL-10/CD3  fue de  8.10 (1.92 -19.54), 

de la IL-12/CD3  fue de 2.73 (0.65 - 7.90), del  TNF/CD3 de  4.36 (1.68-10.34), 

INF/CD3  de 4.39 (1.13-13.18), IL-12/CD8  de  5.71 (2.32 - 11), y del  INF/CD8 de 

7.78 (1.98-16.6) (Cuadro 6) 

 

La correlación ente la velocidad de sedimentación globular y los niveles de 

glucosa sérica correspondieron a  r=0.2551 con una p<0.05 (Gráfica 1),  ente los 

niveles de proteína c reactiva y los niveles de glucosa sérica   r=0.0126 con una 

p>0.05 (Gráfica 2), ente la velocidad de sedimentación globular y los niveles de 

glucosa sérica r=0.2551 con una p>0.05 (Gráfica 3), entre los niveles de lactato 

deshidrogenasa y glucosa sérica r=0.0368 con una p>0.05 (Gráfica 4), entre los 

niveles de albumina y glucosa sérica r=0.2250 y una p>0.05 (Gráfica 5). 
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DISCUSIÓN 

Como se ha  estudiado a lo largo de décadas,  existe una  asociación frecuente 

entre la diabetes mellitus y la tuberculosis pulmonar,  sin embargo  las razones de 

esta correlación hasta el día de hoy no se conocen con exactitud, he ahí el motivo 

del presente estudio.15  

Se incluyeron a 81 pacientes, 40 en el grupo de tuberculosis sin DM y 41 en el 

grupo de tuberculosis con DM. El 38.47% del total de la población estudiada eran 

mayores de 50 años.  Ambos grupos fueron heterogéneos en relación a los 

antecedentes de exposición, características de las manifestaciones clínicas y de la 

exploración física, sólo encontramos diferencias estadísticamente significativa en 

cuanto a la pérdida de peso para el grupo con DM se presento en el 92% y 29% 

en el grupo sin DM con una  p<0.05, y en relación a la taquipnea (>20 rxm) en  el 

40% de los pacientes del grupo con DM y 28% en el grupo sin DM con una p< 

0.05.  

Se ha establecido que la DM2  cursa con un estado inflamatorio crónico de bajo 

grado, como consecuencia del incremento en la masa del tejido adiposo y la 

producción de citocinas proinflamatorias. Las más estudiadas han sido los 

macrófagos y monocitos, pero  también se ha reportado la participación de otras 

células, tales como neutrófilos, mastocitos, eosinófilos, células dendríticas y 

natural killer (NK). 37 

En cuanto al sistema inmune en la tuberculosis sabemos que Mycobacterium 

tuberculosis inhibe la apoptosis y la necrosis de los macrófagos  para evadir la 

inmunidad innata y retrasar la iniciación de la inmunidad adaptativa.38  La 

respuesta inmune innata protege a algunos individuos  de la infección, sin 

embargo en otros, el sistema inmune innato no es suficiente y se genera una 

respuesta inmune adaptativa. Esto es por lo general de protección, pero no de 

esterilización, y los individuos permanecen con infección latente.39 En individuos 

susceptibles, Mycobacterium tuberculosis se escapa con éxito a la vigilancia 

inmune. La interacción entre el huésped,  la respuesta innata y los mecanismos 

bacterianos son de considerable importancia para  dictar el curso de la 

enfermedad. 40 
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Con respecto a esto  existen múltiples estudios que indican que el tratamiento 

contra la tuberculosis en pacientes con diabetes puede tener pobres 

resultados.41,42   

Las bases inmunológicas de la relación  no se conocen del todo. Los macrófagos 

se han clasificado en dos categorías basados en el perfil de citocinas que liberan. 

Los macrófagos M1, que son activados clásicamente  y producen TNF- e IL- 6, 

ambas citocinas proinflmatorias y los macrófagos M2, activados alternativamente 

los cuales liberan citocinas antiinflmatorias como  IL-10 y factor de crecimiento 

transformante  (TGF-). Los macrogafos M1 son estimulados por INF-  y LPS 

mientras que los macrófagos tipo 2  por  la IL-4 e IL-13.43, 44 

Se ha establecido firmemente que las citocinas tiene un papel  importante en la 

determinación del resultado de la infección con los patógenos intracelulares, uno 

de ellos M. tuberculosis. 45 

La evidencia de deriva de estudios experimentarles y observacionales en 

pacientes con deficiencias genéticas o inducida por fármacos en sus citocinas o en 

vías de señalización. Destacan el TNF- y el IFN- en la  las funciones de 

señalización de las cuales la resistencia del huésped a Mycobacterium 

tuberculosis  ha sido bien documentado, tanto en modelos de ratón como en seres 

humanos. 46 

Las citocinas tienen un papel importante en la respuesta inmune adaptativa, tanto 

como efectores y reguladores, y su perfil de expresión en células T CD4 + delinea 

claramente que la respuesta de tipo Th1 es dominante y se asocia con el control. 

Las citocinas son producidas por las células del sistema inmune innato y actúan 

tanto en la fase temprana de la infección para iniciar la respuesta inmune como en 

etapas tardías para mantenerla y regularla.39 

 

En nuestro estudio analizamos la producción de IL- 10,IL-12, INF- e TNF- en el 

grupo de pacientes con tuberculosis y en el grupo de pacientes  con tuberculosis y 

DM. Una de las limitaciones de nuestros resultados es que  estas mediciones se 

realizaron  en 8 pacientes en el grupo con diabetes y 12 pacientes en el grupo sin 

DM, con un valor de p>0.05, sin embargo nuestros resultados arrojan datos muy 
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interesantes con respecto a la respuesta inmune en los pacientes con DM y 

tuberculosis, en los estudios publicados se ha determinado que la producción de 

INF- se encuentra deprimida en los  pacientes con TB y DM.  

 

Partiendo de la premisa que la inmunidad innata se encuentra alterada en los 

pacientes con diabetes mellitus lo cual les hace susceptibles de infecciones y 

dentro de ellas la tuberculosis; se ha estudiado como es la expresión de citocinas  

en estos pacientes, sin embargo son poco los estudios y los resultados en algunos 

de ellos son contradictorios, por ejemplo,  Tsukaguchi K, et al 47 (1997)  midieron 

los niveles de INF-, IL-12, Il-10 en monocitos de pacientes con TB pulmonar con y 

sin  diabetes mellitus, comparándolos con controles sanos. Encontraron que los 

niveles de INF-, IL-12,  fueron  significativamente más bajos en el grupo con 

Tuberculosis  que en el grupo control. La producción de citocinas fue 

significativamente más baja en el grupo de TB y DM, que el grupo con TB. La  IL-

10 entre los tres grupos los niveles más altos se encontraron en el grupo de TB, 

esta citocina fue más baja en los pacientes con TB y DM, los niveles de INF-  

fueron significativamente más bajos  en pacientes con DM y TB y pobre control 

que en aquellos bajo un buen control de la diabetes. Concluyendo que los 

mecanismos inmunológicos podrían trabajar diferente entre estas dos patologías 

 

Existen otros estudios que confirman esta asociación Fross-Freitas, et al 48 en el 

2007 estudiaron la producción de INF- e IL-10 en células mononucleares de 

sangre periférica de pacientes con DM tipo 1 y DM tipo2, reportando que la 

producción de INF- fue más bajo en el grupo con DM tipo 2 comparada con el 

grupo de  DM tipo 1. El INF-  y la IL-10 tienden a aumentar en células 

mononucleares periféricas en ambos tipos de diabetes cuando están en buen 

control. Sugiriendo que el adecuado control mejora la capacidad de mantenimiento 

de las respuesta inmune reduciendo la susceptibilidad a las infecciones. 

Los niveles de IL- 10 en nuestro estudio concuerdan con los estudios antes 

mencionados, encontramos una tendencia hacia niveles mayores en el grupo sin 

diabetes.  
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Tsukaguchi K et al (2002) 6, realizaron  un estudio longitudinal  para definir los 

mecanismos inmunopatológicos que subyacen a la tuberculosis pulmonar en 

pacientes con DM, midieron la  producción de IFN- por células T CD4 +, seguidos 

longitudinalmente durante el tratamiento antituberculosis. Se midió al momento del 

diagnostico la producción de IFN-  en un grupo de pacientes con tuberculosis  y 

otro  con tuberculosis y DM, en este último el INF- fue significativamente más bajo 

en el grupo con pobre control  en comparación con los que tenían buen control de 

la diabetes. En el seguimiento de la producción de IFN-   volvió al nivel de control 

a los 6 meses de tratamiento en el grupo de DM con buen control,  y se mantuvo 

deprimida en los pacientes con pobre control. Estos resultados sugieren que dicha 

disminución no se debe a la tuberculosis per se, sino más bien a un defecto 

intrínseco generado por el mal control glucémico.  

 

Con respecto a los resultados de nuestro estudio encontramos una tendencia 

hacia niveles más elevados de INF- en pacientes con TB+DM que en pacientes 

solo con tuberculosis, como también fue observado por  Restrepo BI, et al 5 en  el 

2008 quienes reportaron elevación de los niveles de INF- en presencia de 

hiperglucemia.  

 

Con respecto a los niveles de TNF- los resultados de nuestro estudios fueron 

similares a los realizados previamente, una tendencia a encontrar niveles más 

bajos de TNF- en el grupo con diabetes, lo cual concuerda con el estudio de 

Tsukaguchik. Et al .49  En el cual reporta que la producción de IL-1, TNF-, e IL-6 

fueron más altos en pacientes con tuberculosis que el grupo control. La producción 

de IL-1, TNF-, e IL-6 fue más bajo en el grupo de pacientes con TB+DM que el 

observado en pacientes solo con TB, y a su vez más bajo en el grupo con pobre 

control de la DM; encontraron una correlación inversa entre los niveles de Hb A1c 

y TNF-a en los pacientes con Tb y DM. Este estudio demostró que la producción 

de citocinas se encuentra alterada en pacientes con TB+DM y sugiere una 

estrecha correlación entre la inmunidad de la tuberculosis y la diabetes mellitus. 
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También se han realizados estudios in vitro que demuestran que el buen control 

glucémico mejora la producción de esta citocinas.50  

 

En nuestro estudio encontramos una correlación baja pero significativa entre los 

niveles de glucosa sérica y velocidad de sedimentación globular, con en el resto 

de los marcadores de inflamación no encontramos correlación. Estos resultados  

pueden ser debidos al tamaño de la muestra. 
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CONCLUSION 

 

 

Existe una compleja interrelación entre la DM  y TB, se demuestra que el perfil de 

citocinas  es variable, en especial el INF- resulto estar elevado en los pacientes 

con TB y DM. Estos datos proporcionan la base para otros estudios centrados en 

vías específicas y tener una mejor comprensión de los eventos celulares y 

moleculares que subyacen a la asociación entre estas dos patologías.  
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ANEXOS 

 
Cuadro 1. Características generales de los pacientes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                            *Mediana (intervalo intercuartil) 

 n = 81  

Edad* 45 (30-57) 

Hombre n (%) 
Mujer 

41 (50.62) 
40 (49.38) 

Mayor de 50 años n(%) 31 (38.27) 

Lugar de residencia n(%) 
D.F. 

Estado de México 
Otros 

 
36 (44.44) 
34 (41.98) 
11 (13.58) 

Ocupación n (%) 
Campesino  

Desempleado 
Comerciante 

Hogar 
Prestador de servicio 

Estudiante 
Profesionista 

Jubilados 
 

 
4 (4.95) 

9 (11.11) 
7 (8.64) 

21 (25.93) 
30 (37.03) 

5 (6.17) 
3 (3.70) 

2 (2.47%) 
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Cuadro 2. Antecedentes de exposición y comorbilidades. 

 n=81 

Tabaquismo  
Activo 

Inactivo 
 

 
8 (9.88) 

20 (25.32) 
 

Índice tabáquicoa 1.7 (1.2 – 4.5) 

Alcoholismo 18 (22.22) 

Exposición humo leña 24 (29.63) 

Indice de exposicióna 46.5  (21 – 175) 

Uso de drogas ilegales 4 (4.94) 

Comorbilidad 44 (54.32) 

Diabetes 40 (49.38) 

Tiempo de la diabetes (años)a 9 (7 – 15) 

Hipertensión arterial sistémica 7 (8.64%) 

Tiempo de la hipertensión (años)a 10 (3 – 20) 

Desnutrición 23/73 (31.51) 

Sobrepeso 13/73 (17.81) 

Obesidad 2/73 (2.74) 
Los datos están expresados en frecuencias y porcentaje, excepto cuando se 
 indique otra forma de resumen de datos. 
a
Mediana (intervalo intercuartil) 

 
 
Cuadro 3. Características de las manifestaciones clinicas 

Manifestaciones 
clínicas 

Población total  
n = 81 

Con diabetes 
n = 40 (49.38%) 

Sin diabetes 
n = 41 
(50.62%) 

Valor de p 

Tiempo del 
padecimiento 
(días)a 

150 (60 - 270) 165 (90-300) 150 (60-240) 0.1992 

Fiebre 63 (77.78) 31 (77.50) 32 (78.05) 0.953 

Calosfríos 43(53.09) 21 (52.50) 22 (53.66) 0.917 

Tos  78 (96.30) 40 (100) 38 (92.68) 0.081 

Expectoración 70 (86.42) 34 (85) 36 (87.80) 0.713 

Disnea 60 (74.07) 27 (67.50) 33 (80.49) 0.182 

Dolor torácico 25 (30.86) 10 (25) 15 (36.59) 0.259 

Hemoptisis  20 (24.69) 11 (27.50) 13 (31.71) 0.678 

Pérdida de peso 66 (81.48) 37 (92.50) 29 (70.73) 0.012 

Ataque al estado 
general 

39 (48.15) 22 (55) 17 (41.46)      0.223 

a
 Mediana (intervalo intercuartil 25-75) 
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Cuadro 4. Caracteristicas de la exploración fisica. 

 Población 
total  
n = 81 

Con diabetes 
n = 40 
(49.38%) 

Sin 
diabetes 
n = 41 
(50.62%) 

Valor de p 

Frecuencia cardiacaa 88 (80-100) 87.5 (80-100) 88 (81.99) 0.6944 

Frecuencia respiratoriaa 22 (20-24) 20 (20-24) 24 (20-28) 0.0253 

Taquicardia (> 90 lpm) 31 (38.28) 15 (37.50) 16 (39.02) 0.890 

Taquicardia (> 110 lpm) 9 (11.11) 3 (7.5) 6 (14.63) 0.306 

Taquipnea (> 20 rpm) 44 (54.32) 16 (40) 28 (68.29) 0.008 

Desaturación de 
oxígeno 

15/77 (19.48) 10/38 (26.32) 5/39 (12.82) 0.135 

Puntuación de la 
remodelación 
pulmonarb 

10 (4) 10 (3) 9 (4) 0.2125 

a
 Mediana (intervalo intercuartil 25-75) 

b
 Promedio (DE) 
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Cuadro 5. Características de laboratorio, baciloscopia y biomarcadores de 
inflamación . 

 Población total  
n = 81 

Con diabetes 
n = 40 
(49.38%) 

Sin diabetes 
n = 41 
(50.62%) 

Valor 
de p 

Leucocitos totalesa 8400 (6400-
12400) 

8600 (6350-
12450) 

 8300 (6600-
12100) 

0.6985 

Leucocitosis (Mayor 
de 12,000) 

24 (29.63) 13 (32.50) 11 (26.83) 0.576 

Leucopenia 3 (3.70) 2 (5) 1 (2.44) 0.542 

Neutrófilos totalesa 5900 (4100-9800) 6300 (4220- 
10900) 

5700 (4009-
9000) 

0.4031 

Porcentaje de 
neutrófilosa  

73.8 (65.5- 79.2) 73.9 (65.55-
825) 

73.8 (63.2-78) 0.3400 

Neutrofilia 31 (38.27) 15 (37.50) 16 (30.02) 0.888 

Linfopenia 16 (19.75) 8 (20) 8 (10.51) 0.956 

Porcentaje de 
monocitosa  

7.1 (5.5-8.8) 7 (5.5-8.5) 7.3 (5.8-8.8) 0.5804 

Monocitos totalesa 600 (400-800) 600 (400-850) 600 (500-700) 0.9962 

Anemia 24 (29.63) 14  (35) 10 (24.39) 0.296 

Número de cruces de 
baciloscopia 

0 
1 
2 
3 
4 

 
 
2 (2.47) 
15 (18.52) 
20 (24.69) 
20 (24.69) 
24 (29.63) 

 
 
2 (5) 
5 (12.50) 
10 (25) 
10 (25) 
13 (32.50) 

 
 
 ----- 
10 (24.39) 
10 (24.39) 
10 (24.39) 
11 (26.83) 

 
 
 
 
0.431 

Albúminaa n = 78 3.16 (2.6 -3.8) 3.14 (2.57 -
3.76) 

3.2 (2.7 -3.88) 0.7149 

Hipoalbuminemia 45/78 (57.69) 23/37 (62.16) 22 (53.66) 0.448 

VSGa   (n= 70) 24 (16 - 32) 27 (17 – 34) 22 (9.5 – 28) 0.0379 

VSG elevada (> 20 
mm ) n (%) 

46/70 (65.71) 25/34 (73.53) 21/36 
(58.33%) 

0.181 

Proteína C Reactivaa 5.68 (2.44-11.6) 4.74 (2.27 - 
11.45) 

5.77 (3.18 - 
13.1) 

0.4442 

Proteína C Reactiva 
elevada ( > 0.20)  

77 (95.6) 
 

37 (92.5) 40 (97.56) 0.293 

DHLa  (n= 78) 166.5  (142 -248) 170.5 (137 - 
300) 

164 (144-
218.5) 

0.6207 

DHL elevada (n= 78) 28/78 (35.90) 15/38 (39.47) 13/40 (32.50) 0.521 
Los datos están expresados en frecuencias y porcentaje, excepto cuando se indique otra forma de resumen 
de datos. 
a
Mediana (intervalo intercuartil) 
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Cuadro 6. Niveles de expresión de biomarcadores inmunológicos en pacientes 
con diabetes y sin diabetes. 

 Población total 
( n= 20) 

Con diabetes 
n= 8 
 

Sin diabetes 
n = 12 
 

Valor 
de p 

CD 69/CD3* 4.97   (0.71-34.1) 11.65 (2.40-40.5) 3.09 (0.71 - 28.2) 0.3545 

CD25/CD3* 0.89 (0.2-2.75) 0.985 (0.09-2.75) 0.89 (0.225-2.74) 0.7575 

IL10/CD3* 5.78 (0.99-17.59) 3.77 (0.98-6.59) 8.10 (1.92-19.54) 0.2170 

IL12/CD3* 2.99  (0.79-7.96) 3.42 (2.24-11.98) 2.73 (0.65-7.90) 0.5371 

TNF/CD3* 3.10 (0.61-5.65) 1.44 (0.43-3.78) 4.36 (1.68-10.34) 0.1649 

IFN/CD3* 4.68  (1.51-13.18) 7.35 (3.44-15.26) 4.39 (1.13-13.18) 0.4875 

IL12/CD8* 5.05 (2.38-  7.81) 4.98 (4.5-5.11) 5.71 (2.32-11) 0.6502 

IFN/CD8* 7.81 (3.55-13.8) 10.8 (4.3-13.8) 7.78 (1.98-16.6) 0.5259 

*Los resultados están expresados en mediana (intervalo intercuartil)  

 

 

Grafico1. Correlación entre velocidad de sedimentación globular y nivel de 
glucosa sérica. 
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Grafico 2.Correlación entre niveles de proteína C reactiva y glucosa sérica 
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Grafico 3. Correlación entre niveles de deshidrogenasa láctica y glucosa sérica 
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Grafico 4. Correlación entre niveles de albúmina y glucosa sérica 
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