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INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus puede dar lugar a la aparicién de lesiones cutd-
neas en el 20% de los enfermos, presentdndose éstas ya sea por alteracio-
nes en ¢l metakolismo de los hidratos de carbono, alteraciones del metabo-
lismo de los lipidus, lesiones vasculares y/o neuronales © como manifesta
cién del tratamiento.

No existe ninguna lesidén cutinea patognomdnica de la diabetes melli--
tus, pero existen algunos marcadores cutdneos catalogados como mircrozagio-
patias, dentro de las que se incluyen a la Necrcbiosis lipoidica dialetico
rum, Granuloma anular y a la Dermopatia diabética. No pudiéndose hzsta -
el presente momento extender los problemas vasculares de los pequefios va--
sos hacia las implicaciones cutdneas, sin embargo, estas marifestaciones -
en piel pueden ayudar a predecir el desarrollo de otras alteraciones vas--
culares en los diab@ticos.

Sin emkargo existen otros marcadores que nos orientan hacia presumir
que el paciente tiene Diabetes mellitus o Intolerancia a Carbohidratos, cg
mo son: el Intertrigo candidiasico, la Celulitis en miembros inferiores,_
el Anthrax estafilocdceico, Balanopostitis, el Xantelasma y particularmen_
te los Perforantes plantares, asi como la Fascitis necrotizante y la Pio--
miositis,

La Diabetes es una enfermedad que se caracteriza por una hipargluce--
mla crénica con alteraciones del metabolismo hidrocarkonzdo, con una inci-
dencia que afecta al 2-3% de la poblacidn gener-1, implicéndose dentro de_
su etiologia factores genéticos, autoinmunes y ambientales. Siendo afin su
tratamizn-o individual para cada paciente y principalmente con el chjetivo
de disminuir la aparicién de complicaciones agudas como la cetoacidosis y_
el coma hiperosmolar, asi como prevenir o retardar las complicaciones erd
nicas manifestadas por la presencia de Neuropatia, Nefropatia y Retinopatia.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Diabetes Mellitus es una de las enfermedades metabdlicas mas comu-
nes, ocupa el 3er. lugar entre las causas de mortalidad (112), después de_
las enfermedades cardiovasculares y oncoldgicas. Siendo su incidencia al-
rededor del 2-3% de la poblacién general y afectando a casi todos los sis-
temas en el organismo. La PIEL es uno de estos drganos afectados por la -
diabetes, produciéndose una gran variedad de manifestaciones de las cuales
ninguna se considera patognomdnica de esta enfermedad, pero existen algu-—
nas que se consideran como marcadores cutaheos. Se plantea el hecho de ha
cer una revisidn de éstas y ver su frecuencia en una poblacidn de pacien--
tes diabéticos.



HIPOTESIS

Se han descrito varias dermatosis asociadas a los pacientes diabéti--
cos, sin embargo, no se ha observado una coexistencia de una alteracidn cu
tanea en particular con la misma, por lo cual pueden existir algunas mani-
festaciones cutaneas que se presenten con mayor frecuencia en éstos, debi-
do a las alteraciones del metabolismo de los carbohidratos y de los ipi--
dos, por lo cual se tratard de establecer esta relacidn en el presente es-
tudio.



OBJETIVO

Observar la frecuencia de las manifestaciones cutdneas en los pacien--
tes diabéticos.

Determinar las manifestaciones que mas frecuentemente se presentan en_
los diabéticos y hasta que grado se relacionan con la alteracién en el
metabolismo de los carbohidratos.

Determinar el tiempo de evolucidén de 1la diabetes mellitus.

Realizar una revisién de los criterios para el diagndstico y clasifica
cién de la diabetes mellitus,

Determinar la incidencia de las complicaciones tardias en los pacien--
tes diabéticos.



GENERALIDADES

La Diabetes Mellitus es una enfermedad que se caracteriza por hiper-
glicemia crénica y otras alteraciones en el metabolismo de los carbohidra
tos y lipidos, asocidndose con complicacicnes microvasculares que afectan
los ojos, rifiones, nervios; y por una lesién de la membrana basal demos—-
trable por microscopia electrénica (1). Existiendo también alteraciones_
macrovasculares tales como la enfermedad vascular periferica y cardiopa
tia isquémica.

Estableciéndose en afios recientes, que la diabetes mellitus es un -
grupo genéticamente heterogéneo de alteracicnes que tienen en comin usa -
intolerancia a la glucosa (2) (heterogéneo significa que diferentes facto
res etiolégices genéticos y/o ambientales dan alteraciones clinicas simi-
laras).

INCIDENCIA: La Diabetes Mellitus afecta aproximadamente del 2 al 6%
de 1la poblacién general (3). En las personas mayores de 17 afios, la dia-
betes ocurre consistentemente con mayor frecuencia en las mujeres que en_
los hombres. La prevalencia de la diabetes en nifios y adolescentes se ha
estimado en 1-3 por 1000 habitantes. Siendo el rango de mertalidad de los
diabéticos el doble que para los no-diabéticos.

CLASIFICACION

Debido a que los datos acumulados indicaban la hetercgeneidad de la_
Diabetes Mellitus, no existia un acuerdo general sobre la clasificacién -
de ésta, por 1o que el 27-28 de Abril de 1978 se formd el National Diabe-
_tes Data Group (4): siendo la meta de este grupo proponer un nuevo esque-
ma pera la clasificacién y el diagndstico de la Diabetes Mellitus:
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DIABETES MELLITUS

PRIMARIAS :

DIABETES MELLITUS TIPO 1 (INSULINO-DEPENDIENTE)
DIABETES MELLITUS TIPO II (INSULINO-INDEPENDIENTE)
CON OBESIDAD
SIN OBESIDAD
MODY {MATURITY-ONSET DIADETES OF THE YOUNG)

SECINDARTAS:

PANCREATOPATIAS: PANCREATECTOMIA, HEMOCROMATOSIS, PANCREMIITIS
CRONICA, FIBROSIS QUISTICA.
ENDOCRINOPATIAS: ACROMEGALIA, FEOCROMOCITOMA, SINDROME DE  —-
CUSHING, GLUCAGONCMA.
FARMACOS O QUIMICOS: GLUCOCORTICOIDES, TIAZIDAS, ANOVULATORIOS.
ANOMALIAS EN LOS RECEPTORES INSULINICOS.
SINDROMES GENETICOS (HIPERLIPIDEMIA, ATAXIA-TELANGIECTASIA, DIS
TROFIA MIOTONICA)
OTROS: MALNUTRICION.
** DIABETES MELLITUS GESTACIONAL
** TOLERANCIA IMPEDIDA A LA GLUCOSA
#*  CLASES DE RIESGO ESTADISTICO:

~- TOLERANCIA A LA GLUCOSA PREVIA ANORMAL.

-~ TOLERANCIA A LA GLUCOSA POTENCIALMENTE ANORMAL.



DIABETES MELLITUS INSULINO DEPENDIENTE
TG I

Usualmente se caracteriza por aparicién sfibita de los sintomas, insu
linopenia, la dependencia de la administracién de insulina para mantener-
la vida y tendencia a la cetosis. Dentro de este tipo estan 10-20% de los
diabbticos; el pico mayor de comienzo estd entre los 10 y los 20 afios de -
edad vy la mayoria se diagnostican antes de cumplir los 20 afios de edad (3)

Estan presentes fenbmenos autoinmunes (5); anticuerpos circulantes -
contra las células de los islotes (6,7); antecedente de infecciones vira--
les (8,9); y patrones distintivos de antigenos de histocompatibilidad (10,
11,12}.

Los anticuerpos se encuentran presentes en 30-40% de los pacientes, -
en contraste con solo 5-8% con la diabetes mellitus tipo II. Existiendo -
una asociacién clara y consistente de la diabetes mellitus tipo I {pero no
asi de la DM Tipo 1I) con el HLABS y Bl5, haciendose esta asociacién mas -
fuerte para los antigenos Dw3 y Dw4 de el locus D (12). Bottazzo y Diniach
(13) propusieron que la DM tipo I puede subdividirse en 2 tipos: Autoinmune
y Viral. La primera se caracteriza por anticuerpos contra los islotes pan-
creaticos, los cuales pueden ocurrir antes de la aparicién de la diabétes -
clinica y persistir por afios después de su aparicién y se puede asocciar con
endocrinopatias autoinmunes y; la segunda tendrd anticuerpos transitcrios -
contra los islotes al comienzo de la enfermedad y no se asocia con autoinmu
nidad.

La forma HLABB (forma autoinmune) se caracteriza por una prevalencia
aumentada de anticuerpos contra los islotes pancreaticos yuna falta de res-
puesta de anticuerpos a la insulina exdgena (13). Las complicaciones micro
y macroangiopdticas suelen detectarse después de 5-10 afios del diagnéstico.

DIABETES MELLITUS NO INSULINC DEPENDIENTE
TIPD II

Tiene una fuerte frecuencia familiar. Su comienzo es usualmente insi-
dioso, frecuentemente se presentan asintomiticos o con.sintomas minimas. --

No dependen de insulin para prevencién de la cetosis y no tienen tendencia_



a ésta {2,4). sin embargo, pueden requerir de insulina para corregir la_
hiperglicemia, si ésta no puede controlarse con dieta o nipoglucemiantes
orales (14), o bien pueden necesitar insulina en situaciones de stress --
(trauma, cirugia, infeccién) ya que en estos casos pueden desarrollar hi-
- perglicemia o cetosis. Pueden tener niveles bajos, normales o elevados -
de insulina, asocidndose ésto dltimo a resistencia a la misma (endégena o
exdgena} (15).

Este tipo de diabetes representa el 80-90% y es la mis frecuente, no
se observan las diferencias raciales sefialadas para el tipo I.

Lo comin es, que se presente después de los 40 afios y que el 50-70%
de éstos sujctos sean obesos (16). Siendo la obesidad un factor contribu
yente importante para el desarrollo de resistencia a la insulina (17). -
Sus complicaciones son micro y macroangiopatia, neuropatia y cataratas. -
Es también heterogénea. En la Diabetes Mellitus tipo 1I no se han detec-
tado anticuerpos contra los islotes y no guarda relacién con el sistema -
HLA; sin embargo los factores genéticos son muy importantes y el medio am
biente desempefia un papel mucho mas relativo en comparacién de la DM tipo
1.

Existe una variedad dentro de la DM tipo II que Tatterssall y Fajans
(1801 han 1llamado MODY (maturity onset diabetes of the young), en éste gru
po la edad do aparicién es temprana con solo algutos sintomas, no hay ce
tosis y pueden controlarse sin insulina, con poca progresidn en la severi
dad de la intolerancia a los carbohidratos en 20 afios o mis y se transmi-

te por herencia autosomica dominante.
OTRGS TIPOS

En esta subclase se encuentran entidades con cierta relacién etioldgi
ca o sospechada como seria la diabetes secundaria a alteraciones: pancrea-
ticas, endbcrinas, la administracién de ciertas hormonas, drogas que Cau--
sen hiperglicemia, La diabetes se encuentra también con una frecuencia -
elevada en ciertos sindromes genéticos, siendo éstos aproximadamente cua-
renta (19).



DIABETES GESTACIONAL

Se observa hasta en el 2% de los embarazos y se emplea para designar
a la diabetes que es reconocida por primera vez durante el embarazo (espe
cialmente durante el segundo o tercer trimestre}, asociandose con compli
caciones perinatales y mortalidad fetal.

Finalmente el término referido a TOLERANCIA IMPEDIDA A LA GLUDOSA se
usa para describir a aquellos individuos cuyos valores de glucosa se en--
cuentran intermedios entre los que se consideran normales y los que se --
consideran diabéticos denominandosele a éstos anteriormente diabetes qui-
mica, latente o subclinica. No teniendo la mayoria de éstos pacientes —-
pregresidn a la diabetes.



ETIOLOGIA

Como se menciond anteriormente, estudios en gemelos identicos sugie
ren la interaccién entre factores ambientales y genéticos para el desarro
110 de la Diabetes Mellitus Insulino dependientes, y en la mayoria de los
casos el factor ambiental es un virus capaz de infectar a la célula beta_
(8). Asi mismo se ha reportado una incidencia estacional (20). Existien
do 3 mecanismos interrelacionados que se han identificado claramente: 1)}
Autoinmunitario; 2) Genético; 3) Infecciones (viral) (21). La observacién
de que las infecciones virales sean agentes causantes o provocativos en la
M Tipo I viene de la evidencia de estudios patolégicos y observaciones -
epidemiolédgicas.

los virus implicados i ncluyen el de la parotiditis, Coxsakie virus B_
(22), citomegalovirus y los que causan la rubecla, mononucleosis infeccio-
sa y varicela (23,24). Los procesos inmunoldgicos también contribuyen a -
la patogenésis de la DM tipo I, existiendo tanto desarrolle de respuesta -
inmune humoral y celular contra los antigenos de la célula beta, siendo —-
ésto regulado por genes que se encuentran en la préximidad del locus D del
HLA. Asi mismo la autoinmunidad (25) juega un papel en algunos casos de -
diabetes juvenil, asociandose en ocasiones con hipertiroidismo, enfermedad
de Addison y Miastenia gravis (26).

Se ha mencionado que 1a susceptibilidad a la DM insulino dependiente
esta determinada genéticametne. Siendo el HLA una regidn que se localiza
en el brazo corto del cromosoma 6 (27). Se han designado cuatro locus con
las letras A, B, C, y D siendo los alelos que confieren un riesgo mayor pa
ra el desarrollo de DM Tipo I el HLA-DR3, HLADw3, HLADR4, HLADw4, HLABS y
HLAB1S (28). Cuando se comparan con la poblacidn general el riesgo para -
la DM .Tipo I impuesto por la presencia de DR3 o DR4 es de 4 a 10 veces -
mayor. .

En la Diabetes Mellitus no insulino-dependiente se conoce poco del --
genoma que tiene a 1os genes responsables de la susceptibilidad, pero se -
ha especulado que se encuentre en el cromosoma 11, el cual tiene en su -
brazo corto el gen que estructura la insulina. En la etiologia de la DM_
Tipo II no interviemen los virus, ni procesos autoinmunes. Ya se comento
la resistencia a la insulina en la cual el factor ambiental mas conocido -
e importante es la obesidad, la cual causa una disminucién de los recepto-

res a la insulina {29), siendo ésto reversible con la disminucién de peso
- 10 -



(30). sSin embargo los pacientes no obesos con DM Tipo II tienen un defec
to mas severo en la sintesis o liberacidn de insulina (31).

Con el descubrimiento de la insulina, Se penso que se controlarian -
las complicaciones de la diabetes, sin embargo éstas son varias, y de las
cuales las podriamos dividir en: 1) AGUDAS: (Cetoacidosis diabética, Co-
ma hiperosmolar) y 2) TARDIAS: (Retinopatia, neuropatia (32), nefropatia)
y naturalmente, LA PIEL también es uno de los drganos afectados por la -
diabetes, sin embargo existiendo una gran variedad de signos y sintomas -
cutdneos, ninguno es patognémonico de la diabotes, siendo las manifesta--
ciones cutaneas muy variadas.

En el estudio de Halprin (33) se observa que la epidermis humana con
tiene glucosa a una concentracidn que va del 35-67% de la sanguinea, sien
do la glucosa un factor de crecimiento para las células epidérmicas, en--
contrandose el 25% de la glucosa epidérmica a nivel intracelular.

La insulina afecta la utilizacién de glucosa por la piel, aunque no_
se requiere para facilitar la entrada de la misma a las células epidérmi-
cas, observandose que el cociente entre la glucosa cutanea/sanguinea es -
mayor en los diabéticos que en los no diabéticos (34).

La Diabetes Mellitus puede dar la aparicién de lesiones cutaneas en_
el 30% de los enfermos (35), éstas se pueden presentar como consecuencia_
de multiples factores: ya sea por alteraciones en el metabolismo de los -
carbohidratos, lipidos, o por lesiones vasculares o neurcnales; y éstas -
manifestacions cutaneas pueden aparecer antes de que se hayan diagnosti--
cado la diabetes 6 bien como una complicacién de la misma, siendo el ob-
jetivo el tratamiento del transtorno metabdlico subyacente & la modifica-

cidn del mismo.

El DIAGNOSTICO de la diabetes se debe basar en los siguientes para--
metros: 1) Elevacién de la concentracién plasmitica de glucosa, junto -
con los sintomas clasicos de la diabetes (poliuria, polidipsia, polifa--
gia); 6 2) Elevacidén de la cncentracién plasmitica de glucosa en mas de
una ocasidén (mayor de 140 my/dl) o 3) Aumento de la concentracion plasmd
tica de glucosa después de una carga de glucosa oral en mas de una oca--
sibn (4). La presencia de los sintomas clésicos de la diabetes junto con
la elevacién de la glucosa plasmitica en ayuno es usualmente suficiente -

para hacer el diagndstico de diabétes.

- 11 -



En la ausencia de éstos sintomas, debemos realizar la determinacidn de
1a concentracién de glucosa en ayunas, y si ésta no osté elevada realizar -
una curva de tolerancia oral a la glucosa. Asi mismo, debemos tomar en --
cuenta los diversos factores diferentes a la diabétes que nos pueden elevar
la glucemia en ayunas o darnos una curva de tolerancia a la glucosa altera-
da; estos factores incluyen alteraciones metabdlicas o stress, enfermedad,
trauma, embarazo, endocrinopatias, y ciertas drogas (diuréticos, drogas ---
psicotropicas). Por lo tanto os imperativo que exista una elevacidn de la_
glucemia o valores de la curva elevados en mas de una ocasién antes de rea-
lizar el diagndstico de diabétes (4).

TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS

Los objetivos det tratamiento son: 1) evitar, las manifestaciones de -
la hiperglucemia sintomitica (poliuria, polidipsia y bérdida de peso), la -
cetodcidosis y el cuma hiperosmolar no cetdsico y 2) Reducir las complica-
ciones de la enfermedad crénica (retinopatia, neuropatia, nefropatia). De-
finitivamente el tratamiento debe individualizarse para cada paciente para_
permitir obteneer el mejor control posible de la glucemia.

Asi, el tratamiento de la diabetes dependicnte de insulina debe incluirs

1) DIETA: En donde ésta, se debe de individualizar tomando en cuenta_
la dosis de insulina y régimen de ejercicio, generalmente las calorias se -
dividen en 50-60% de carbohidratos, menos de 30% de grasas y menos de  300mg
de colesterol y el resto de proteinas (117). 2) EJERCICIO: Esta 1ndicado_
principalmente por sus efectos favorables en el sistema cardiovascular, de-
biendo evitar los riesgos de hipoglucemia, cetdsis y la isquemia en sujetos
con coronariopatia. 3) INSULINA: Debiendo valorar que las insulinas de ac
cidn répida, intermedia y prolongada, tienen varios factores que afectan su
absorcién y duracién de su accién como serian: 1la profundidad y sitio de -
inyeccidn, la mezcla de insulinas y la pureza de la misma. Dependiendo el
régimen de tratamiento y el tipo de insulina de los diferentes esquemas de
tratameinto (minimo, promedio o intensivo) que deseemos utitizar (117). --
4) VIGILANCIA: La autovigilancia de la glucemia constituye el método prefe
rido de la diabetes insulino dependiente ya que es el Gnico método que per-
mite advertir a 1os pacientes la posibilidad de una cetoacidosis inminente.

En el tratamiento de la diabetes no dependiente de insulina, se debe -

seleccionar entre dieta sola, sulfonilurea o insulina., La razén principal_

-12 -



para elegir la sulfonilurea es evitar los inconvenientes de la inyeccidn -
de insulina, teniendo mejor aceptacidn el uso de sulfonilureas de segunda_
generacién (gliburida o glipizida) {118), aungue en muchos enfermos con --
este tipo de diabetes se puede lograr un control adecuado con una inyeccide
de insulina de accién intermedia o prolongada (119) prefiriendose el uso_
de insulina humana por su baja antigenicidad, aungue su costo es mas eleva
do. Ademas se deben de controlar facores como el tabaquismo, la hiperten-
sidn y la hipertrigliceridemia.

~ 132



Por lo anteriormente expuisto, tenenos que las manifastaciones cuté-
neas de la Diabetes Mellitus son muy variadas y de dificl clasificacién —-
por "lo cudl comenzaremos mencionande las siguicntes:; (Gary RS;Kanne RS: --
Int J Derm 23(9): 567-584).

MANTFESTACTONES CUTANEAS EN LA DIABETES MELLITUS

Dermopatia Diabética
Rubcosis Diabética
Pie Diabético

1.~ ALTERACIONES VASCULARES

(-
[RENEH

2.- NEUROPATIA DIABETICA

3.1 Necrobiosis Lipoidica
3.— ALTERACIONES NECROBIOTICAS Diabeticorum
3.2 Granuloma anular

4.1 Bacterianas
4.2 Levaduras (Candida}
4.3 Hongos (Dermatofitos)
4.- INFECCIGNES 4.4 Eritrasma
. 4.5 Mucormicosis Rinocerebral
4.6 Otitis Externa Maligna
4.7 Gangrena de Fournier
5.1 INSULINA
- Inmediatas locales
- Inmediatas generalizadas
- Retardadas
- Bifdsicas
5.—~ REACCIONES CUTANEAS AL TRATAMIENTO - Lipodistrofia
ANTIDIABETICO 5.2 HIPOGLUCEMIANTES ORALES
~ Urticaria
- Eritema multiforme
- Fotosensibilidad
- Reaccién vasomotora al
alcohol

1 Bulosis diabética
2 vitiligo
3 Prurito
4 Enfermedad de Kyrle
OON LA DIABETES MELLITUS 5 Liquen plano

. 6 Acrocordonas
7

6
6
6
6.— DIVERSAS ASOCIACIONES CUTANEAS 6
6
6
6.7 Uflas amarillas

-14 -



7.- SINDROMES QUE PUEDEN TENER
DIABETES CON MANIFESTACIONES
CUTANEAS

8.- ENFERMEDADES DE LA COLAGENA
ASOCIADAS CON DIABETES

9.~ ACANTOSIS NIGRICANS Y RESSISTENCIA
A LA INSULINA

10.- ALTERACIONES DE LOS LIPIDOS Y
METABOLITOS

11.- TUMORES QUE SECRETAN HORMONAS'
ANTAC~NISTAS DE LA INSULINA

- 15 -

" Sindrome de Werner
Proteinosis lipoidica
Sindrome de Achard-Thiers
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1. ALTFRACIONES VASCULARES EN LA_DIABETES MELLITUS

Los mecanismos responsables para la aceleracidn de la ateroesclerosis
en la diabetes mellitus y =1 significado de la microangiopatia sun aun e-
nigmaticos, modulandose esta alteracidn vascular por factores geneticos,
metabOlicos y fisiologicos (36).

Por lo que la alteracién afecta tanto a los grandes vasos (por depdsi-
to de lipido- c¢n su pared) como a los pequefios vasos (microangiopatia).
Definiendose o la microangiopatia diabetica como una enfermedad capilar
difusa caracterizada por engrosamiento de la pared vascular (37), éste en-
grosamiento se detecta por microscopia de luz con una tincién intensa PAS
positiva y por microscopia electronica como engrosamiento de la lamina ba
sal. La esclerosis de las arterias y engrosamiento de la membrana basal -
de los capilares se caracterizan por acumulacidén excesiva de coldgena ---
(principalmente tipos I y III en las arterias y tipo IV en capilares), el
engrosamiento de los vasos dérmicos en la piel diabstica se produce por el
mismo mecanismo (38), correlacionandose ésto con los mecanismos patogeni--
cos que ocurren en los ojos, rifiones y misculos, sugiriendose que las ang
malias vascularcs y de las fibras elasticas en la piel de personas menores
de 30 afios puede ser un marcador de diabetes (37). Existen \'rarios factores
que influyen en la progresion de la enfermedad vascular diabetica, pero --
los dos mas importantes son: 1) la Hipertensidn arterial y 2) Altos nive--
les sanguineos de glucosa. Existiendo alin la pregunta de si un buen con---
trol de la diabetes ayuda a prevenir, retardar 4 revertir las complicacio-
nes asociadas con la microangiopatia. Asi Raskin (39) evidencia que la an-
chura de la mamebrana basal capilar podia reducirse disminu)"endo los nive-
les sanguineos de glucosa, Camerini-Davalos (40) con el uso de glipizide -
evidencia lo anterior.

Con el uso de insulina (41) hay poca evidencia de que ésta sea mejor —-
que la dieta en alterar el curso de las complicaciones vasculares en la DM
tipo II, pero la meta para todo médico debera ser el mantencr un control -
de la glicemia del paciente y evitar la hipoglucemia, con la esperanza de
revertir & prevenir las complicaciones en la diabetes.
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1.1 DERMOPATIA DIABETICA

Es considerada por alqunos, la lesidén cutanea mds cumin en los diabé-
ticos, aungue no es especifica de la diabetes. Es mis comin en diabéticos
viejos 0 en pacientes con enfermedad prolongada. Descrita por primera vez
por Melin (43) como lesiones atrdficas hiperpigmentadas en el area preti--
bial de las piernas. Su incidencia varia del 14% para todos los diabéti--
cos sobre los 30 aflos hasta el 70% de los diabéticos masculinos (con edad
promedio de 55 afios). El rango hombre/mujeres es de 2:1 (43). Muller (44)
la encuentra en el 60% de los diabéticos varones mayores de 50 afios y en -.
29% de mujeres diabéticas de la misma edad. Las lesiones comienzan como -
papulas eritematosas que sufren atrofia 1-2 semanas después, pudiendo estar
aisladas o agrupadas, siendo el resultado final: atrofia, cicatrizacién e
hiperpigmentacidn. Caracteristicamente se encuentra en caras anteriores y
laterales de piernas, o bien en pies, muslos, brazos o tronco. Se piensa_
que es debida a microangiopatia (45) & trauma. No requiere tratamientc. -

1.2 RUBEOSIS DIABETICA

En un enrojecimiento mis comin en cara y menos frecuente en msnos y -
pies, es causado por la incapacidad de los vasos engrosados para vasocons-
trifiirse, siendo otro mecanismo posible la afinidad de la hemoglobina gli-
cosilada por el oxigeno. Se ve mas comunmente en las gentes de piel blan-
ca, y las éreas frecuentemente estan edematosas. El tratamiento es de 50S
ten (evitar la cafeina, el alcohol y la exposicién al sol).

1.3 PIE DIAWETICO

Su etiologia es multifactorial, interviniendo principalmente factores
vasculares y neurolégicos, siendu el evento final la ulceracién. Con neu-
ropatia periférica el pie esta caliente y con una buena circulacién peri-
férica, pudiéndose notar adormecimiento y dolor en forma de calcetin antes
de la perdida de sensacién. Las ulceras neuropdticas se desarrollan como_
ampollas en los metatarsos, infectandose posteriomencé. Caracteristica--
mente no hay dolor. Ademds hay sequedad y fisuras en la piel. Generalmen

- 17 -



te se infectan cuando se cortan las efias profundamente (ya que no hay do--
lor), o bien al caminar con zapatos ajustados. La neuropatia es frecuente
mente bilateral y simétrica, debienduse descartar otras causas de neuropa-
tia (alcoholismo, exposicidn a metales pesados, lepra, drogas).

Las Olceras vasculares son mas comunes en la porcidn distal de los de
dos y tobilios. Los pulsos estan disminuidos o ausentes y las Ulceras son
dolorosas, existiendo primeramente eritema que evoluciona a necrosis y gan
grena (46).

El tratamiento es debridar el tejido necrético, intentar normalizar -
las zifras de glicemia, usar calzado adecuado,y para las Ulceras secas se
puede usar solucion de perdxido de benzoilo y para las himedas vestimenta_
absarvente. La gangrena secundaria a oclusién de grandes vasos es seca -
y la debida a microangiopatia es himeda (ya que en ésta hay disminucién de
la difusién tisular de oxigeno).

2. NEUROPATIA DIARETTCA

Este término aparecio por primera vez en 1933 e incluye las alteracig
nes del sistema nervioso en la diabetes; en 1962 G.Holt 1o denomina "Poli-
neuropatia diabetica”. En una revision de 8235 pacientes diabéticus, en -
5726 {70.5%) se encontraron signos de lesién del sistema nervioso (112).

Hasta el momento actual no existe una clasificacidn adecuada de la -
neuropatia diabética (existen mas de 20 clasificaciones), por lo cual exis
te la neurodiabetologia, que es la encargada del estudio de las manifesta-
ciones y complicaciones neuroldgicas de la diabetes, estudiando las causas
y mecanismos de rormacibn de la misma (112).

Asi dentro de la polineuropatia tendremos: 1) De los nervios cranea-
les; 2) De los nervios espinales: a) Distal; b) Neuromialgia; c¢) Amio-
trofia proximal; 3) Neuropatia visceral (Digestiva, genital, urinaria).

Siendo la polineuropatia distal el tipo mis generalizado de lesibn en
los pacientes diabéticos, habiendose encontrado en 831 pacientés de 1300 -
(63.9%) (112).

Desde el punto de vista de evolucidn de la polineuropatia distal se --
han distinguido 3 grupos: !) Infantil {el diagnbstico de diabetes fué an--
tes de los 12 afios de edad); 2) Adulto (la diabetes aparecio entre los 18_
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y 50 afios) y 3} Senil (en mayores de 60 afios).

Esta polineuropatia generalmente aparece en la diabetes con una dura-
cién de mas de 10 afios (112). Los primeros sintomas que se presentan son_
la disminucién de los reflejos aquileos, seguido por una disminucidn de la
sensibilidad vibratoria (&l cual es un sintoma objetivo precoz de lesién -
de los nervios periféricos).

El Sindrome irritativo-doloroso y la neuromialgia generalmente estan
ausentes durante la evolucidn de la polineuropatia distal, pero se pueden_
presentar durante el periodo de descompensacién de la diabetes, el primero
es de carbcter difuso y simétrico de los miembros, con sensibilidad doloro
sa de los misculos y que asi como 1a neuromialgia se presenta por la pre--
sencia de hipdxia, severa durante la descompensacién, la acumulacién de —-
4cido lactico, la disminucidén del pH y la liberacién de sustancias algdge-
nas (serotonina, histamina, bradiquinina) que van a producir edema tisular
y presién sobre los receptores dolorosos de los misculos.

Por lo tanto durante lapolineuropatia distal pueden alterarse las fun
ciones: refleja, sensitiva, motora y tréfica de los miembros superiores e_
inferiores (siendo éstos los mis frecuentemente afectados), existiendo la_
lesidn en forma asimétrica en el 60% de los casos.

Clinicamente las manifestaciones subjetivas mas comunes van a ser: El
sindrome doloroso (&1 cual es de caricter difuso, sorde y en regiones simg
tricas de los miembros), las parestesias son frecuentes (sensacidn de pin-
chazos, hormigueo, entumecimiento y quemazén), o bien contracciones téni--
cas dolorosas de los misculos de las pentarrillas. Asi mismo la duracién de -
la sensacién de vibracién (hipoestesia) se encuentra disminuida en los pa-
cientes diabéticos; por lo tanto éstos transtornos de sensibilidad se aso-
cian a fenémenos de tipo irritativo por lo cual se produce dolor.

Existiendo también disminucién de la fuerza muscular con la formacidn
de atrofia (principalmente con la presencia de macroangiopatia) en donde ~
la piel de los pies y piernas se vuelve atrbfica “cubierta con laca", con_
manchas hipercrdmicas y alteraciones atrdficas de las ufias.

A ésto se le ha denominado "Sindrame angiocutanec®, en é1 cual tam--_
bién se incluyen las Qlceras trdficas de la piel (que pueden llegar al hug
so) y que en la diabetes se describieron por primera vez en 1864 por  ---
Ch. Marchal de Calvi.
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Estas alteracicnes se pueden asociar con cambios dseos (ostecartropa—
tia) la cual puede ser: 1) Neuropatica, {(no hay dolor, con reflejos aqui--
leos ausentes, pérdida de la sensibilidad térmica y dolorosa) y 2) Isquemi
ca, la 'cual se puede asociar a la gangrena del pie (que también tiene la -
forma angioneuropitica). Otra manifestacidén no poco comin es el “burning-
feet" gue principalmente es la sensacién de quemazoén, primordialmente en -
la planta de los pies.

Se han propuesto varias teorias sobre la etiologia y patogénesis (112)
de la polineuropatia, pensandose que sea la interrelacidn de varios facto-
res como serian: las alteraciones vasculares {macro y microangiopatias),_
la lesidén de la inervacidén aferente y eferente (simpdtica y somitica), las
influencias del transtorno del metabolismo de los hidrocarbones, & bien la
hipoxia. Sin embargo a pesar de todas estas teorias el problema ain es, -
si la neuropatia es un componente independiente o bien una complicacién de
la diabetes.

3. ALTERACIONES NECROBIOTICAS
3.1 NECROSIS LIPOIDICA DIABETICORUM

Descrita por Oppenheim en 1929, amun incidencia de 3 por 1000 diabé
ticos (0.3%). La edad promedio es de 34 afios (entre la 28 y 53 década) --
(47). Es mas comin en mujeres {75-80%), ocurriendo casi exclusivamente en
blancos. Miller reporta que el 15% de los casos precedian a la diabetes y
el 25% ocurrian con ésta. La lesidn comienza como una papula pequefia, cu-
bierta con una fina escama, las cuales van creciendo y agrupandose, forman
do asi una placa con el borde ligeramente elevado y la piel que la rodea -
es de color rojo-azulosa; la placa es cérea, de color amarillento y en su
superficie hay telangiectasias 6 atrofia, La ulceracidn ocurre en una ter
cera parte de los pacientes. Son mas frecuentes en la regidn pretibial -
(85%) y maleolar; en 15% de los casos se afectan otras zonas (47) princi--
palmente antebrazos, marcs, abdomen, cara y craneo (48) y en raros casos el
tobillo o el pene. Su diagndstico dJiferencial es el granuloma annulare, -
la dermatitis por éstasis, los nodulos reumatoideos y el sarcoide anular._
EL 20% muestran remisidén espontanea de las lesiones. Su patogénesis se --
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Necrobiosis Lipoidica Diabeticorum
Presente en la regidn pretibial con
la presencia de pipulas cubiertas -
por escama fina y la presencia de -
una placa amarillenta con el centro
deprimido.

-2 -



desconoce aungue se han implicado factores como la microangiopatia (49),_
traura, anticuerpos drgano-especificos (50). Cuando se sospecha el diag- -
nbstico se reconomienda la biopsia, en donde tendremos: Una epidermis --
delgada, una degencracién de la coldgena, obliteracién de los vasos san-—
guineos dérmicos por un infiltrado granulomatoso y esclerosis. En el --
tratamiento los corticoides tépicos o intralesionales han dado buenos re-
sultados (51), 05 inhibidores de la agregacidn plaquetaria (dipiridamol)
actuan disminuyendo la formacién de trombos y aumentando el flujo sangui-
neo en 1o0s vasos parcialmente obstruidos (52,53), asi como el dcido acé--
tilsalicilico a bajas dosis (3.5mg/kg cada 48-72 hrs.) (54). En el caso_
de las ulceras el perdxido de benzoilo ha mostrado ser eficaz. Los injer
tos tienen un uso limitado.

3.2 GRANULOMA ANOLARE

Su asociacién con la diabetes afin no es clara. Descrita por Fox en
1895, la primera mencién de la relacidn entre éstas fue hecha por Dalla -
Favera en 1910. Existe poca evidencia de que ésta alteracién benigna y
bien delimitada represente una manifestacién de la diabetes, ya que algu-
nos autores la asocian y otros no; Munlbauer (55) la encuentra en la ter-
cera parte de sus pacientes. Predomina en la mujer con un rango de 2:1_
y es mis comin en nifios y adultos jovenes (56) (menores de 30 afios). Se
presenta en forma de papulas ovales o formando anillos con un centro hipo
o hiperpigmentado, las papulas individuales son del color de la piel o -
eritematosas. Afectando principalmente las extremidades {dorso de manos_
y brazos) (57), los miembros inferiores y tronco se afectan menos frecuen
temente. Hay 2 formas: la localizada y la generalizada o diseminada, es
tando ésta Gltima mis relacionada con la diabetes (respetando usualmente
la cara). Histologicamente la epidermis usualmente es normal, con degene
racidn de la coldgena en la dermis superior, con los histiocitos disper--
s0s en forma de empalizada y con depositos de mucina en las zonas afecta-
das (55). Dentro de su patogénesis se han descrito factores inmunitarios
ya que se ha encontrado una vasculitis necrotizante con depdsitos de -~
IgM,C3 y fibrindgeno en los vasos sanguineos (58), o bien mecanismos de_
hipersensibilidad retardada por la presencia del factor inhibidor de la -

migracién (los linfocitos cuando se atrapan en la dermis liberan enzimas_
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lisosomales que causan degeneracidn de la coligena). Asi mismo se ha des-
crito una asociacidn entre el HLABS, y el granuloma annulare, existiendo -
estudios entre la relacidn de este HLA y la DM (56). Su diagnéstico dife-
rencial es con: nbdulos reumatoideos, necrobiosis lipoidica, sarcoidosis,
linfoma. El tratamiento se basa en esteroldes tdpicos o intralesionales,_
la correccidn de los transtornos metabdlicos, o la administracidn de dosis
'bajas de clorambucil {59).

4. INFECCIONES

La idea de que los diabéticos smmes susceptibles a tener infecciones
cutaneas no ha sido claramente aceptada (60). Observandose que la infec--
cién de los pies ha sido mas comin en los pacientes diabéticos. Existien-
do varios factores que hacen que la infeccién sea mas severa y de mas di-
Ficil control como serian: desnutricién, deshidratacidn, cetoicidosis o --
bien la hiperglicemia de dificil control, siendo a su vez la infeccién un
factor precipitante de la cetodcidosis y com hiperosmolar especialmente en
los mayores de 45 afios (61). La infeccidn en la piel se ha establecido --
por el nfimero de microorganismos por unidad de tejido (nivel de 100,000 or
ganismos por gramo de tejido o por mililitro de liguido bioldgico) (62). -
En los pacientes diabéticos se han observado algunas alteraciones respecto
a su defensa contra organismos patdgenos; sabemos que la primera lineca de_
defensa contra las infecciones son los granulocitos, y que para evitar una
infeccibn es necesario que exista una adecuada quimiotdxis, adhesividad y
diapédesis, asi como una buena fagocitosis y una adecuada actividad bacteri
cida intracelular. SE ha observado que la hiperglicemia causa alteracidn -
en la diapédesis y quimiotdxis (63), mejorando éstas si se da tratamiento -
con insulina, ya que se piensa que isto es por una disminucién del potasio_
intracelular (al dar insulina aumentada el potasio intracelular y é5to au--
menta el nivel de GMPc el cual favorece la quimiotixis). Asi mismo la fago
citosis se ha visto disminuida en lus diabéticos mal controlados (64), la -
glicemia mayor de 250 my/dl impide ésta, asi mismo la actividad bacterici-
da intracelular contra S. aureus y E. Coli se ha visto disminuida (65).

Existiendo otros factores que puedieran en un momento dado Favorerer -
la infeccién en los diabéticos como serian: 1) Cetodcidosis (la cual dismi
nuye la produccién de anticuerpos, disminuye la fagocitosis y la moviliza--
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Antrax + Diabetes Mellitus.

pacilus Anthracis caracteristicamente causa una illcera cutanea necro-
tica; usualmente comienza en una extremidad superior o cabeza, como una pd
pula no dolorosa, eritematosa, la cual se vesicula y Qlcera; ésta se en--
cuentra rodeada de un halo de tejido inflamatorio el cual no es doloroso -
pero si caracteristico del antrax. Puede existir linfadenopatia, fiebre,-

cefalea y malestar general.
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cién de granulecitos), siendo estos cambios reversibles corrigiendo la al-
teracién subyacente; 2) Insuficiencia vascular (ya que disminuye el flujo
sanguineo, asi como la habilidad de los anticuerpos y granulocitos para --
llegar a las areas infectadas) y 3) Neuropatia (la cual por dism:nucidn -
en la sensacién de dolor favorece el desarrollo de {lceras principalmente_
en el pie). Observandose en los diabéticos bien controlados que los nive-
les de 1gG, IgA, IgM y el complemento se encuentran dentro de limites nor-
males (66).

Dentro de las infecciones bacterianas las mas comunes son por: 1) -
Staphylococus aureus y el estreptococo beta-hemolitico los cuales nos pue-
den dar: a) Foliculitis (infeccién superficial del foliculo piloso que --
nos da una pustula perifolicular), la alteracién profunda del foliculo nos
da un forunculc y la afectacién de los foliculos adyacentes nos da un car-
bunculo. La foliculitis se trata con antibioticos tdpicos y los forunculos
y carbunculos con antibiéticos sistémicos y drenaje quirirgico cuando hay
pus; L) Erisipela (inflamacidn difusa de la dermis con dilatacién vascu--
lar); c) Ectima (lesifn ulcerada de fondo necrdtico); d) Gangrena gaseosa

no clostridia (causada por E. Coli, Klebsiella, Pseudomona, Enterococcus,_
estreptococos anaerobios y bacteroides); e) Otitis externa (principaimen-
te en diabeticos ancianos), causada por pseudomona, pudiendo en ocasiones
complicarse con meningitis (67).

4.2 CANDIDIASIS

Su crecimiento se relaciona con la hiperglicemia y las mujeres diabé-
ticas tienen una incidencia elevada de candidiasis vaginal y vulvar, sin -
embargo no hay aumento en la candidiasis sistémica (68). Asi mismo la a--
fectacién de la piel y de las ufias es frecuentemente observada junto con -
la infeccidn genital, por lo cual el pririto vulvar con candidiasis debe -
alertar al médico a la posible presencia de diaketes aunque se deben de --
descartar otras causas como: el uso de antibidticos de amplio espectro, -
embarazo o los anticonceptivos orales.

Las lesiones por candida pueden presentarse ademas en la boca, axila,
region inframamaria, la cadera o cualquier pliegue cutaneo, en el 50% de -
los casos de paroniquia esta presente la candida. La glucosa en la orinma_

parece promover el crecimiento de candida albicans y la severidad de la in
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feccién parece ser proporcional a la cantidad de glucosuria, una disminu--
cidn en la glucosuria algunas veces se asocia con una limpieza completa de
los sintomas de pririto vulvar{69). El fumar awwnta la prevalencia de --
candidiasis en los diabéticos. Y su tratamiento se determina en parte por
el control de la diabetes, ya que la respuesta a los fungicidas tdpicos se
encuentra aveces disminuida cuando la enfermedad no se encuentra bien con-
trolada (70). la terapia tépica con cualgquiera de los imidazoles como co-
trimoxasol, miconazol o econazol es usualmente efectiva.

Otra manifestacién es la balanitis, la cual es menos Erecuente que la
vulvovaginitis y suele aparecer en diabéticos adultos, siendo el pririto -
variable pudiendo complicarse con fimosis, por 1o tanto en ancianos que de
sarrollan fimosis post-balanitis debe pensarse en una candidiasis.

4.3 DERMATOFITOSIS Y TINA VERSIOGLOR

Se ha demostrado estadisticamente gue la incidencia de infecciones --
por dermatofitos de las ufius de los pies no es mayor en los pacientes dia-
béticos que en los no diabéticos (71). Asi mismo no se ha visto un aumen-
to en la incidencia de diabetes mellitus en pacientes con tifia versicolor_
cuando se comparan con pacientes controles. Pero la real importancia de -
las infecciones dermatofiticas en los diabéticos es gue constituyen una —-
puerta de entrada para infecciones bacteorianas las cuales se agravan por -
los transtornos vasculares concomitantes, Estas infecciones son mejor tra
tadas con el aseo y sequedad del area y la aplicacién de los nueves imida-
zoles tdpicos. Pudiendo aparecer como complicaciones: celulitis, erisipe-
las, carbunculos o furunculos, alterando éstoasi el control del paciente -
diabético.

4.4 ERITRASMA

Es una infeccidn bacteriana de la piel causada por Corynebacterium --
minutissimum, el cual aparece en las dreas intertriginosas como las ingles,
axilas o los pliegues de piel. la bacteria produce una porfirina la cual
caracteristicamente da un color rojo coral cuando se visualiza con la lém-
para de Wood. El eritrasma extenso ocurre con mayor frecuencia en los pa-
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cientes diabéticos (72). Presentandose éste hasta en el 50% de los pacien
tes diabéticos (35). De los factores que promueven el crecimiento de la -
bacteria tenemos principalmente a la obesidad, la himedad, la maceracién,_
el calor, la pobre higiene y las enfermedades debilitantes como el alccho-
lismo y el carcinoma metastdsice (72).

Su tratamiento de eleccidn es la eritromicina sistémica y/o tépica, o
bien las tetraciclinas durante 10 a 21 dias.

4.5 MUDORMICOSIS RINOCEREHRAL

Las infecciones causadas por el Mucor son raras y la mitad de éstas -
en los humanos se presentan en la forma rinocerebral reportandose el S0% -
de los casos de mucormicosis en los pacientes diabéticos (73). Asi la dia
betes mellitus asociada con la cetodcidosis predispone a los pacientes a -
1a mucormicosis rinocerebral mientras que otros padecimientos inmunosupre-
sivos los predisponen a la mucormicosis pulmonar o diseminada; diseminando
se la infeccién desde la mucosa nasal hacia los senos paranasales, orbita_
y sistema nervioso central, por lo cual es importante diferenciarla de los
casos de sinuzitis en todo paciente inmunosuprimido (74). 3Zste crganismo_
tiene una predileccién para invadir las arterias y venas, asi como los ner
vios causando asi una trombosis y gangrena seca, frecuentemente hay trombo
sis del seno cavernoso y se pueden afectar el II, III, IV y VI pares cranea
les causando ésto proptosis, pupilas dilatadas y perdida de la visién, --
Los sintomas mas tempranos incluyen cefalea, astenia, adinamia y fiebre se
guidos por signos de inflamacién facial y necrosis intranasal {(74).

El diagndstico se establece por una biopsia transnasal con una tincién
de hematoxilina y eosina del tejido obtenido, asi como una tincidn con ni-
trato de plata de metenamina de Gomori.

El tratamiento consiste en el uso de un antimicStico sistémico, auna-
do a una debridacién quirfirgica del tejido desvitalizado; con el uso de la
anfotericina, la sobrevide que se reporta esta entre el 66 y 85 por ciento
(74).

4.6 OTITIS EXTERNA MALIGNA

Es causada por Pseudomona aeruginosa, clinicamente es un dolor que no
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remite, con una pobre respuesta al tratamiento local, hay descarga purulen
ta y un tejido de granulacién persistente en el piso del conducto auditivo
externo, en 20% de los casos es bilateral, siendo precisamente la persis--
tencia del tejido de granulacién en el piso del conducto auditivo externmo_
la clave para el diagnéstico (75). Siendo los factores predisponentes el
trauma, la humedad y los que se dedican a la natacién. Asi mismo los dia-
béticos con una enfermedad pobremente controlada y/o con enfermedad vascu-
lar tienen predisposicidn a esta infeccién, siendo una de sus complicacio-
nes mas serias la pardlisis del séptimo par (75), teniendo ésta un 50% de
mortalidad. El rango de mortalidad general de la otitis es del 30%. El -
tratamiento depende de un buen control de la diabétes asi como el uso de -
una combinacidn de carbenicilina con un aminoglucésido, tratamiento que de
be ‘sequirse por 4 a 6 semanas.

4.7 GANGRENA DE FOURNIER

Es una celulitis anaerdbica que afecta la piel del escroto, al pene -
Y la pared ahdominal anterior, causada por organismos anaerdbicos y aefobi
cos. Hay dolor local importante, y una toxemia sistémica severa. Siendo_
especialmente comin en los diabéticos y causan hacteremia en una tercera -
parte de los pacientes (76). EL tratamiento consiste en una debridacién -
quirdrgica agresiva y antibidticos apropiados.

~

Las reacciones cutaneas a la insulina son comunes, ya que ésta actua
como un alergeno, se ha calculado su incidencia entre un 10 a un 50 por --
c;ento de todos los diabéticos que la reciben (77). Pudiendo crearse ésta
por una terapia interrumpida o bien por ciertos aditives en el ;;roceso de_
purificacién como seria la presencia de proinsulina o bien la presencia de
preservativos como los parabenos y aditivos como el zinc los cuales pueden
actuar como alergenos, siendo la reaccion a la insulina de puerco de reac-

cin mws amh que a la insulina de buey ya que la primera es antigenica--
mente mas cercana a la insulina humana. Pudiendo también existir reaccio-
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nes a la insulina no alergenicas, ocurriendo éstas principalmente por una
mala técnica en la inyeccidén (que se aplique intradermica mas que subcuta
nea) pudiendo causar una induracién con la formacidn de cicatrices. Las_
reacciones alergicas ocurren en un pequefio nimero de pacientes y menos --
del 10% requieren alguna forma de intervencibn terapéutica, afectindose -
principalmente la piel, pudiendose asociar también con reacciones a otro_
tipo de medicamentos como seria la penicilina.

Las reacciones a la insulina se clasifican en: 1) INMEDIATAS LOCALES:
Comienza entre los 15 y 30 minutos después de la inyeccién de insulina y -
consiste de un eritema pruriginoso en el sitio de la inyeccidn y que en —-
omsioes. causa vesiculacidn, a veces el pririto puede generalizarse y desa
parece en las proximas 6 a 18 horas. Tiende a ser leve y raramente requig
re de la descontinuacidn de la insulina. No se requiere tratamiento algu-
no. 2) INMEDIATAS GENERALIZADAS: Es rara y aqui la reaccidn local puede_
progresar hacia un eritema generalizado y urticaria (78), o bien como una_
reaccién de Arthus {79), en la cual la reaccidn comienza 4 a 6 horas des-—
pues de la inyeccidn y se manifiesta por pririto, fiebre e inflamacién de
las articulaciones. Se piensa que es mediada por anticuerpos tipo IgG, pu
diendo aparecer choque anafilédctico o bien asociarse con edema glético y
broncoespasmo. 3) REACCIONES RETARDADAS: Estas son 1as mas comunes, CO--
mienza entre la segunda y cuarta semana después del inicio del tratamiento
con insulina, apareciendo un nédulo en el sitio de la inyeccién entre las_
4 y 24 horas de ésta, siendo pruriginoso y alcanzando su acne a las 48 ho-
ras y dura dias. Frecuentemente curan con hiperpigmentacién y pueden de--
jar una cicatriz en 7 a 10 dias. Esta es mediada por una inmunidad celu--
lar. 4) REACCIONES BIFASICAS: Esta corresponde al fenémeno de Arthus -
(78), en la cual hay una reaccidn inmediata y retardada local, frecuenté-—
mente con una enfermedad del suero generalizada.

TRATAMIENTO: En general las reacciones locales se resuelven sin tra-
tamiento en un periodo de 3 semanas; se debe verificar que la aplicacién -
de insulina se haga adecuadamente; asi mismo se pueden efectuar intradermo
reacciones para ver si la hipersensibilidad viene dada por el tipo de insg
1ina o sus aditivos o conservadores, pudiendose utilizar la insulina huma-
na en los casos mas resistentes. Si el paciente reacciona a todas las in-
sulinas comerciales una alergia al zinc debe sospecharse (80), y en este -
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caso el reemplazo del zinc por sodio como estabilizador puede resolver el -
problema.

Entre las reacciones locales no alergénicas tenemos a la LIPODISTRO—
FIA la cual puede ser de dos tipos: 1) Atrdfica y 2) Hipertréfica. La --
primera se presenta como placas atroficas en los sitios de la inyeccidn de
la insulina, usualmente entre los 6 y 24 meses después del inicio de ésta_
¥ es mas comin en mujeres jévenes. La Hipertrdfica es mas comin en hombres
y ésta da lugar a una zona anestésica que sobresale ligeramente de la piel.
La patogenia se desconoce y aqui se ha usado la administracién in situ de_
corticoesteroides, pudiendo ésto en un momento dado producir una atrofia._
Se ha observado mejoramiento tanto de la lipoatrofia como de la lipohiper-
trofia con el uso de preparaciones de insulina altamente purificadas (81).

5.2 AGENTES HIPOGLUCEMIANTES ORALES

Estos son principalmente las sulfonilureas y biguanidas, los rashes -
maculo-papulares se ven en el 2 a 3% de los pacientes usualmente en los --
primeros 2 meses de tratamiento (82), siendo aqui el tratamiento tbpico y
sintomatico. Las reacciones de fotosensibilidad ocurren en algunos pacien
tes y se aconseja protegerse con un bloqueador solar como el dxido de zinc.
Las reacciones de tipo alergico son comunes a la mayoria de los medicamen-
tos del grupo de ias sulfonilureas y entre ellas tenemos a las mas Serias_
como: la urticaria y el eritema multiforme, el sindrome de Steven-Johnson,
el eritema nodoso y la exacerbacidén de la porfiria cutanea tarda. las --
reacciones a la tolbutamida son raras (generalmente del 1.1%), sin embargo
para la clorpropamida la aparicidn de lesiones cutaneas es de 5% siendo ca
racteristica su reaccién de "antabus". Comenzando a los 10 6 20 minutos -
de ingerir alcohol y alcanza su pico a los 30 & 40 minutos persistiendo --
por una a dos horas o mas (B3), siendo ésta reaccién caracterizada por un_
flush con enrojecimiento de la cara, cefalea, taquicardia y acortamiento -
de la respiracidn. Se ha observado que los inhibidores de las prostaglandi
nas como la indometacina son capaces de bloquear esta reaccidén de flush --
(84).



6. DIVERSAS ASOCIACIONES CUFIANEAS CON
LA DIABETES MELLITUS
6.1 BULOSIS DIABETICA

Descrita por Roccaipereya en 1963 (85), estas vesicuias generalmente
se presentan en pacientes diabéticos de larga evolucidn, aunque en algu—-
nas ocasiones pueden precederla, se presentan en forma espontanea y son -
generalmente asintématicas, se localizan principalmente en manos, pies y
extremidades distales (86) y su tamafio puede variar desde algunos cuantos
milimetros hasta 3 a 5 cm, siendo su contenido liquido claro y en ocasio-
nes hemorragico pero invariablementc es estéril. No se acompafian de in--
flamacidn ni de eritema, pudiendose acompafiar también de neuropatia, nefro
patia y retinopatia (87). Su causa es desconocida pero se han implicadeva
rios factores como serian: el trauma, la microangiopatia y lahipoxia intra
epldermica. ks importante descartar padecimientos como la porfiria cuta--
nea tarda {pero en la bulosis no hay alteracidén en las porfirinas), asi -
como otras enfermedades vesiculosas como seria el penfigoide o picadura --
por insectos. Su tratamiento es conservador y sintomético, la mayoria de
las lesiones se resuelven en 2 a 3 semanas sin dejar cicatriz. Pudiendo -
haber recurrencia de la misma.

6.2 VITILIGO

Es una enfermedad en la cual hay una despigmentacidn de la piel, la -
cual puede ser local o generalizada y es causada por una disminucidno ausn
cia de los melanocitos, afecta principalmente el dorso de manos y cara, --
aunque también puede afectar las axilas y la regién anogenital, es simétri
ca y asintomitica. Su incidencia en la poblacién general es de un 0.7 a -
2% Su etiologia aun no esta aclarada, mencionandose dentro de ésta a fac
tores neurogenicos, destruccién enzimatica de los melanocitos y alteraci_q
nes autoinmunes (relacionandose el vitiligo con la tiroiditis de Hashimoto,
la anemia perniciosa y la insuficiencia adrenal) (88). Asi, la incidencia

de vitiligo en la diabetes parece ser mayor que la esperada (no asi lo con
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trario). Dawber la encuentra en el 4.8% de los diabéticos tipo II (25 de
520} (89), asi mismo también se asocia con los diabéticos tipo I, repor--
tandola Macaron (90) con una incidencia de 1.6%. Por lo tanto se asocia -
con los dos tipos de diabetes y principalmente en aquellos que tienen defi
ciencias multiglandulares. Siendo su tratamiento aun insatisfactorio esté
o no el paciente con diabetes.

6.3 PRURITO

Cuando éste se presenta generalmente es localizado, siendo el pririto
anogenital un hallazgo comin en los diabéticos (91), pudiendolo agravar las
infecciones por candida secundaria a la glucosuria. En el hombre la balani
tis moniliasica puede ser el sintoma presente de la diabetes, aunque el pri
rito vulvar puede tener otras causas como la neurodermatitis, una dermati--
tis de contacto, etc. Se sospecha que la hipohidrosis que nos da una seque
dad de la piel {xerosis) sea la responsable del priirito. Pudiendnse argu--
mentar que el pririto anogenital localizado pudiera ser una manifestacién -
de diabetes mellitus. Su tratamiento es evitar jabones fuurtes y usar cre-

mas hidratantes.
6.4 ENFERMFDAD DE KYRLE

Es una enfermedad poco comiin que se caracteriza por la presencia de -
papulas foliculares y parafoliculares hiperqueratosicas, presentandose una_
reaccitn inflamatoria. No afecta las palmas ni las plantas o las membranas
mucosas y se asocia con la diabetes principalmente en pacientes con insufi-
ciencia renal crénica (92), aunque también se ha asociado con alteraciones_
hepdticas e insuficiencia cardiaca congestiva y generalmente es pruriginosa.
Su tratamiento es con retinoides tépicos o con radiacidn ultravioleta los -
cuales pueden ser beneficos aunque el tratamiento generalmente es poco efi-

caz.
6.5 LIQUEN PLANO

Se manifiesta por la aparicién de papulas eritemato-violaceas que se
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distribuyen simétricamente en la porcién flexora de los antebrazos y mu-
fiecas, en el abdomen, en la regién lumbar y en genitales. La mucosa bu-
cal se afecta en el 75% de los casos y éstas lesiones al curar dejan una
macula hiperpigmentada, son pruriginosas. Se ha establecido que la dia-
betes puede jugar un papel en la patogénesis del liquen plano oral, asi_
el 36% de los pacientes con liquen plano pueden presentar alteraciaws en
la prueba de tolerancia a la glucosa (93). Pero su asociacién con la --
diabetes aun es especulativa.

6.6 ACROCORDONES

También conocido como papilomas fibroepiteliales, son lesiones comu-
nes y benignas que se presentan en cuello, hombros, axilas, pirpados. Mas
frecuente en las mujeres que en los hombres, y en los obesos. Margolis -
{94) menciona que si estas lesiones son mdltiples, grandes, hiperpigmenta
das y bilaterales hay mayor riesgo de tener diabetes. Aunque alqunos au-
tores mencionan que ésta relacidn con la diabetes es porque se presentan_
mas comunmente en personas obesas.

6.7 UNAS AMARILIAS

Se han observado en diabéticos viejos, principalmente en las ufias de_
los pies y se pilensa que sea secundario a enfermedad vascular periférica_
o bien a la onicomicosis y se puede asociar con eritema, purpura o gangre
na. Este signo se puede encontrar hasta en el 50% de los pacientes diabé
ticos -(95).

7. Dentro de los SINDROMES raros que pueden tener diabetes con manifesta
ciones cutaneas tendremos los siguientes: SINDROME DE WERNER: Tiene un_
patrén autosdmico recesivo y se caracteriza por: baja estatura, calvicie
precoz, perfil de p&jaro, alopecia, cataratas, atrdfia cutanea, hiperque-
ratosis en las eminencias 6seas. Usualmente comienza después de la puber
tad y se caracteriza por signos de senectud prematura. Pudiendo presen--
tar también ostecporosis, hipogonadismo y ateroesclerosis. EL 50% presen
ta una diabetes leve que es no cetdtica y no insulino-dependiente (96). -
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Generalmente fallecen por ateroesclerosis o enfermedades malignas.

7.2 PROTEINOSIS LIPOIDICA: Es un transtorno autosomico recesivo en la que
va a haber depdsitos hialinos en la piel y las mucosas. Hay vegetaciones
nodulares y papilares en el dorso de las manos, codos, rodillas, boca y --
parpados. Pudiendo aparecer ampollas y areas hiperqueratosicas que al cu-
rar dejan cicatrices varioliformes. Se presenta ronquera por la afecta--_
cién 1aringea y su asociacién con la diabetes aun no se demuestra.

7.3 SINDROME DE ACHARD-THIERS: Incluye obesidad, hirsutismo, hipertensidn
y diabetes, la funcién ovarica es normal.

8. ENFERMEDADES DE LA COLAGENA ASOCIADAS

OON LA DIABETES MELLITUS
8.1 ESCLERODERMIA

Esta alteracidn es rara, pero en ocasiones pucde asociarse a la diabe
tes, principalmente cuando hay obesidad o en personas mayores de 40 afos -
(97) y la cual se caracteriza por un engrosamiento simétrico de la piel --
principaimente en cuello y espalda. Tiene dos formas de presentacién: 1)
ESCLEREDEMA ADULTORUM DE BUSCHKE: O también llamado tipo postinfeccioso,_
ya que en algunos pacientes hay el antecedente de infeccidn por estreptoco
0. Se caracteriza por una induracién de la piel que comienza en cuello y
en la parte superior de la espalda, extendiendose hacia los hombros, hay -
un edema que no deja godete y que se disemina rapidamente a la cara, torax
y brazos, los pies nunca se afectan (las manos y pies no se afectan en con
traste a los hallazgos en la esclerodermia). Pudiendose asociar también -
con hepatoesplenomegalia, derrames pleurales y engrosamiento del misculo -
esquelético (98). No es doloroso y se puede resolver en un plazo de meses
(7 a 24) en contraste con el escleredema asociado con la diabetes el cual_
no puede remitir por afios. Histoldgicamente la epidermis es normal y la -
dermis se encuentra aumentada hasta tres veces su tamafio normal. No exis-
tiendo tratamiento especifico . 2) ESCLERFDFMA DIABETICORUM: Como el an-
terior también tiene predileccion por la afectacidn del cuello y espalda -
superior, pero generalmente no hay el antecedente de una infeccidn prece--
dente, la piel afectada puede tener papulas y en algunos casos una colora-
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cién naranja (99) y la demarcacién entre la piel afectada y la normal pue-
de ser aguda o pobremente definida. Los pacientes generalmente son diabé-
ticos tanto tipo I como tipo II de larga evolucién, generalmente hay ya al
teraciones de tipo microangiopdtico como macroangiopdtico (100). No res--
pondiendo el escleredema a un control diabético adecuado, por lo cual es -
incurable y persiste indefinidamente.

El escleroderma sistémico es una enfermedad generalizada del tejido -
conjuntivo que afecta principalmente la piel, el Tracto Gastrointestinal,_
los pulmones, el corazén y los rifiones (101). Caracterizandose por la pre
sencia de anticuerpos contra los antigenos antinucleolares y &1 cual es un
diagndstico diferencial con los dos anteriormente sefialados.

8.2 CONTRACTURA DE DUPUYTREN

Al parecer hay una predisposicibn genética en los diabéticos, epilep-
ticos, y alcoholicos. (102). Hay una fibrosis y engrosamiento de la fascia
palmar que afecta al tercer y cuartometacarpianos. Su etiologia se desco-
noce y el trauma se considera como un factor agravante. Predomina en el
sexo masculino. Su tratamiento es quiriirgico (fasciotomia), o bien con la
administracién intralesional de corticoides.

8.3 RIGIDEZ ARTICULAR

£l engrosamiento de la piel y la rigidez articular nos llevan a la --
formacién de contracturas principalmente en las articulaciones interfalan-
gicas de las manos, son bilaterales, simétricas y no dolorosas y no se aso
cia con enfermedad neuroldgica o musculoesquelética. Se presentan princi-
palimente en pacientes diabéticos tanto tipo I como tipo II y la aparicidn_
temprana de la diabetes es critica para su desarrollo, reportandose gene-~
ralmente con una duracién de 5 afios de ésta (103). Su frecuencia puede va
riar entre el 0 y 44%. Hay una inhabilidad para apoyar la mano completamen
te sobre una mesa o bien no pueden aproximar los aspectos palmares de sus_
articulaciones interfalangicas de ambas manos con los dedos extendidos --
(posicién de predicador). Esta rigidez correlaciona con un riesgo avmenta
do de complicaciones microvasculares principalmente en los diabéticos insu

lino-dependientes. Pudiendose asociar también ésta rigidez articular tan-
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to en las grandes como en las pequefias articulaciones con induracidn de -
las extremidades en ¢l 30% de los diablticos tipo I (104).

Por lo cual ¢stas complicaciones pueden controlarse con un estricto_
control de la glucosa. Siendo ésta alteracién mas comin en los diabéticos
insulinodependientes preadolescentes y adolescentes. Presentandose la dia
betes 3 a 5 afios antes de que ésta alteracibn sea manifiesta.

9. ACANTOSIS NIGRICANS Y RESISTENCIA A 1A INSULINA

las lesiones afectan principalmente la axila, ingles, ombligo y areo-
las peropueden ocurrir en forma mas extensa.

Patolégicamente va a ver hiperqueratosis y papilomatosis con hiperpig
mentacién lo que nos va a dar una elevacién aterciopelada de la superficie
de la epidérmis. El pririto algunas veces esta presente. Se han descrito
varias clases de acantosis: 1) ACANTOSIS NIGRICANS BENIGNA: Esta se pre-
senta generalmente al nacimiento o en 1a nifiez y no se relaciona con malig
nidad, los individuos obesos pucden desarrollarla (es reversible con la —-
disminucién de peso), también llamada Pseudo Acantosis Nigricans, ésta tam
bién se puede presentar secundaria a la administracién de drogas como el -
etilbestrol, el acido nicotinico, los esteroides. Hay un tipo de acantosis
nigricans que es autosdmico dominante con penetrancia variable, raramente
se presenta al nacimiento pero progresa durante la nifies y la pubertad. -
También se puede presentar en varias endocrinopatias principalmente el sin
drome de Cushing, la acromegalia, y el sindrome de Stein-Leventhal. Es un
estudio solo 5 de 90 pacientes con acantosis nigricans tenian diabetes --
(105), 2) ACANTOSIS NIGRICANS MALIGNA: Esta se asocia generalmente a neo
plasias y debe sospecharse cuando se desarrolla en un adulto sin las alte-
raciones anteriormente sefialadas. Los adenocarcinomas son el tipo usual -
de malignidad y el 60% de éstos son de origen gastrico. Pudiendo también_
aparecer el carcinoma de células escamosas o un linfoma. Pudiendose obser
var un intervalo hasta de 6 afios de la aparicién de la lesién cutanea y de
la malignidad.

La diabetes insulino resistente se ha asociado con la acantosis nigri
cans y Kahn (106) describe dos tipos: IA TIPO A: La mayoria son mujeres_
con una alta incidencia de virilizacidnm, hipertrofia del clitoris, hirsutis
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mo y frecuentemente ovarios poliquisticos. Puede asociarse con hipertro-
fia Gsea y se ha demostrado que la resistencia a la insulina es por una_
disminucidn en los receptores de los monocitos circulantes. Asi mismo --
tiene varios puntos de contacto con la lipodistrofia generalizada ya que_
ambas cursan con acantosis nigricans, crecimiento del clitoris, hirsutis-
mo y un crecimiento Gseo acelerado con resistencia a la insulina. La acan
tosis generalmente mejora con la administracién de estrégenos. LA TIFO -
B: Principalmente se presenta en mujeres de edad avanzada y clinicamente_
va a ver alopecia, artralgias, y crecimiento de las glindulas salivales._
Tiene muchas caracteristicas de enfermedad autoinmune como seria la pre--
sencia de anticuerpos antinucleares y anti-DNA por lo cual se sospecha -~
que la resistencia a la insulina sea secundaria a la formacidn de anti-_
cuerpos contra sus receptores. Las lesiones cutaneas pueden mejorar con
la aplicacién de vaselina salicilica al 5-10%.

10.1 XANTOMAS ERUPTIVOS

Estas son pequefias papulas amarillentas, frecuentemente rodeadas por
una base eritematosa, que aparecen predominantemente en las partes extenso
ras de las extremidades o bien en dreas sometidas a presién: rodillas, co
dos, nalgas y tronco. Resultan por el depdsito extracelular de colesterol
o triglicéridos en la dermis o tejido subcutaneo. Se presenta en el 0.1%
de los diabéticos. Asociandose con hiperlipemia, hiperglicemia y glucosu-
ria, ésto debido a una disminucidn de la actividad de la lipasa lipoprotei
ca y a la hipoinsulinemia lo cual nos lleva a una acumulacién de 1os tri--
glicéridos séricos. Estos xantomas pueden también aparecer en otras enfer
medades crénicas como la cirrosis biliar, el sindrome nefrético, la insufi
ciencia renal cronica, el mixedema, la pancreatitis crénica y enfermedades
del almacenamiento del glucdgenc. Para su tratamiento es indispensable un
control adecuado de la diabetes, una dieta adecuada y en ocasiones es nece
sario agregar clofibrato. lLas lesiones frecuentemente son transitorias y_
sanan con una ligera hiperpigmentacién y ligera cicatrizacién.
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Xantomas Eruptivos.

Localizado en rodilla, con la presencia de nodulos firmes,
amarillentos, de tamafio variable, y que no causan moles--
tias subjetivas.



10.2 CAROTENEMIA

Los carotenosvson pigmentos de origen vegetal que también pueden pre-
sentarse en frutas (manzanas y naranjas), mantequilla y huevos. Y &stos son -
convertidos en el higado en vitamina A. Los carotenos se eliminan por las
gléndulas scbiceas por lo cwal la carotenemia se manifiesta por la colora-
cién amarillenta de la piel con mayor intensidad en las palmas y plantas y
con un color amarillento del svero, también se puede encontrar en el plie-
gue nasolabial, en la frente y las axilas, Areas ricas en glandulas seba--
ceas y use distingue de la ictericia ya que las escleras permanecen blancas.
Las alteraciones que se asocian con ésta incluyen la ingesta excesiva de -
carotenos, la diabetes mellitus (hasta el 10% de los pacientes pueden mos-
trar una coloracién amarillenta de la piel). La hiperlipemia de los sin--
dromes nefréticos, hipotiroidismo o las alteraciones hepiticas (el higado_
de los diabéticos puede mostrar una alteracidn de conversién de carotenos_
a vitamina A, 1o cual resulta en una elevacibén de éstos en suerc). Su tra
tamiento consiste en restringir la ingesta de alimentos que contienen caro
tencs y un Wen control diabético.

10.3 PORFIRIA CJIANEA TARDA

La porfiria se encuentra asociada con la alteracidn congénita ‘o adqui
da en la biosintexis del hem. La porfiria cutanea tarda (PCT) es frecuente
cuando el alcoholismo y la sobrecarga de hierro son comunes.', es una alte-
cién que puede ser familiar y se relaciona con una deficiencia parcial de
la actividad del uroporfirinogeno decarboxilasa, él cual solo se encuentra
en el higado. Este cataliza la conversidn del uroporfirinogeno a copropor-
firinogeno, lo cual lleva a una alteracién en la sintexis del hem hépatico
y a una fotosensibilidad cutanea, asociandose con fictores adicionales co-
mo la enfermedad hepdtica o la administracién prolongada de anticoncepti--
vos orales. Clinicamente va a ver una hiperpigmentacién facial, con un au-
mento de la fragilidad al trauma, eritema y la formacién de lesiones vesi-
culares o bulosas que al romperse dejan pequefias Glceras, las cuales al cu
rar dan lugar a cicatrices atréficas con quistes de millium. Estas lesio--~

nes tambien pueden estar en el dorso de las manos especialmente sobre los
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dedos, y en general en las zonas descubiertas expuestas al sol. La inci--
dencia de diabetes mellitus esti aumentada en la PCT, se ha asociado con
la porifiria entre el 8 y 22% de los casos (107) (la diabetes parece que
no predispone al paciente a desarrollar porfiria). Siendo ésta relacién
aun materia de especulacidn. El diagndstico se establece por un aumento -
de la excrecidn urinaria de uroporfirina, con una menor excrecién de co--
proporfirina. El tratamiento consiste en fiebotomias, la administracijon -
de cloroguina la cual mueve las uroporfirinas del higado y prcduce remi

siones, o bien la terapia con quelantes. Asi mismo deben protegersc la --
piel del sol y usar protectores solares, como el dxido de zinc.

10.4 HEMOCROMATOSIS

Es una alteracién en el metabolismo del hierro, en la cual va a ver -
un aumento de la absorcidn intestinal de éste, causando su déposito dafio -
tisular y funcional, especialmente del higado, pancreas, corazén ¢ hipdfi-
sis. La hemocromatosis tiene un patrén de hereditancia autoscmico recesivo
y el gen se localiza en el crombsoma 6 del HLA (108) augnue también puede
ser adquirida secundaria usualmente a la talasemia o anemia siderdblastica.
El defecto metabdlico que lleva a la absorcidn aumentada de hierro se des-
conoce. Esta enfermedad es 5 a 10 veces mis comin en los hombres y los pri
meros sintomas generalmente se presentan entre los 40 y 60 afios de edad, -
siendo sus manifestaciones lentamente progresivas. Tambien denominada "dia
betes bronceada" con la triada cldsica de diabetes, cirrosis hépatica e hi
perpigmentacién. Los signos clinicos mis comunes incluyen pigmentacién cu-
tanea, alteraciones hepdticas y cardiacas, artropatia e hipogonadismo. ---
Siendo generalmente los sintomas mas frecuentemente encontrados la debili-
dad, pérdida de peso, dolores articulares, dolor abdominal, pérdida de la
libido e impotencia y sintomas referibles al corazdn como serian la insufi
ciencia cardiaca congestiva, arritmias y cardiomiopatia (éstas se presen--
tan en el 10% de los pacientes), asi mismo el higado es el primer érgano -
afectado, existiendo hepatomegalia hasta en el 95% de los casos, siendo --

las manifestaciones cutaneas de la insuficiencia hépatica la pérdida del

cabello corporal, el eritema palmar y las telangiectasias {con una inciden-



cia del 11%}, la pigmentacion cut.nea se presenta en el 90% de los paciep
tos al momentu de hacer el diagndstico, ésta generalmente es difusa y ge-
neralizada pero es mds comin en 1z cara, cuello, aspectos extensores de -

, miembros inferiores, regién genital y en

los antehrazos, dorso de man
cicatrices. La diabetes mellitus es una de las caracteristicas clasicas -
de 1la hemocromatosis, ocurriendo entre el 65 al 80% de los casos, princi-
palmente ¢n pacientes con una historia familiar de diahctes, y ésta es —-
causada ya que el pancreas se dafla por los depdsitos de hierro, lo cual -
provoca una produccién disminuida de insulina, reemplazandose las porcio-
nes endécrina y exderinas del pancreas por tejido fibroso. Su manejo es -
similar al de la diabetes ideopdfica, solo que existe una mayor inciden--
cia de resistencia a la insulina y de atréfia grasa. La artropatia se de-
sarrolla en el 25 al 5% de los pacientes, mds comunmente en pacientes ma
yores de 50 afios, afectandose principalmente las articulaciones pequefias

de las manns especialmente la segunda y tercera articulacion metacarpofa-
langica. El diagndstico se establece: 1) tor wedicién del hierro sdérico;

2) la determinacion del porcentaje de saturacién de la transforrina; 3) -
1a medida de la concentracidn de ferritina sérica y 4) la bidpsia hépati-
ca. El tratamicnto consiste en 1a realizacidn de flebotowias o «1 uso de

agentes quelantes come la deferoramina, asi como el manejo concomitante -
de la insuficiencia hépatica, la insuficiencia cardiaca y la diabetes.

11.1 GLUCAGONCMA

Este es un tumor de las células alfa del pancreas, el cual da lugar
a la produccién aumentada de glucagbn gue es un antagonista de la insuli-
na, mas comunmente ocurre en la cola 6 cuerpo del pancreas. Mas del 8O% -
de éstos tumores son malignos y generalmente se presentan en mujeres mas
comunmente (109). El Sindrome del Glucayonoma, se caracteriza por la tria
da de un tumor de las células de los islotes, una dermatosis especifica -
(eritema necrolitico migratorio) y la diabetes mellitus. Clinicamente va-
mos a tner glositis dolorosa, pérdida de peso, diarrea intermitente, cam-
bios en la conducta, en ocasiones trombosis venosa (110). Asi mismo puede
haber gingivitis y estomatitis, la alteracién cutanea se caracteriza por
una erupcion eritematosa polimorfa con una descamacion periferica, éste e
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ritema va a evolucionar hacia un eritema exudativo papular, que se puede -
complicar secundariamente por procesos infecciosos bacterianos. Puede ha--
ber una vesiculacién superficial que nos lleva a erosidn y necrosis, éstas
alteraciones se van a presentar generalmente en los orificios naturales, -
principaimente el drea perioral, alrededor de los genitales y en el orifi-
cio anal, o bien en las 4reas intertriginosas, pudiendo existir tambien --
conjuntivitis y blefaritis. Dentro de las caracteristicas bioquimicas que

vamos a encontrar estdn: Una anemia normocitica normocrémica, hipergluse--
mia o pruebas de tolerancia anormal a la glucosa, los niveles de los ami--
nodcidos plasmaticos se encuentran disminuidos, hipocolesterolemia, las -
cetonas plasmaticas pueden estar elevadas a pesar de upa concentracién nor
mal de los Acidos grasos libres, los niveles de glucagén se encuentran ele
vados (alrededor de 500pg/ml). Por lo tanta el diagnéstico se hace en base
al cuadro clinico y bioguimico. Estudios adicionales serian la arteriogra-
fia céliaca, tanto para la localizacidn del tumor como para visualizar me-
tastasis hépaticas {que son las mis comunes) o bien la realizacidén de una

tomografia axial computarizada de abddmen (110). El tratamiento de eles-—-
cién es el quirfirgico, con la adicidn de estreptozocina (dimetiltrihexa---
enoimidazole) para la enfermedad residual secundaria (111). E1 diagndsti-
co diferencial incluye el eccema esteatdsico, la acrodermatitis enterohé-
patica(por deficiencia de zinc).
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MATERTAL Y METODOS

Se estudiaron 50 pacientes diabéticos de Diciembre 88 a Marzo 89, -~
los cuales acudieron al Servicio de Urgencias del Hospital Juarez S.S. y -
posteriormente fueron hospitalizados en el Scrvicio de Medicina Interna pa
ra su control (metabdlico y/o infeccioso)}. Se incluyeron a todos los pa--
cientes previamente diagnosticados como diabéticos (ya sea tipo I o II) y
a los que se les hizo el diagndstico de la misma a su ingreso.

Los datos fueron recabados de la Historia Clinica elaborada al ingre-
s0, dentro de los cuales se incluyeron: sexo, edad, antecedentes familia-
res de diabétes mellitus (abuelos, padres, hermanos, tios); la presencia -
o no de toxicomanias (tabaguismo y alcoholismo); el tipo de diabetes melli
tus que presentaban (I o II); la duracidn de la misma; la presencia de al-
teraciones organicas relacionadas (retinopatia, nefropatia, neurapatia); el
diagndstico de ingreso (motivo del mismo):; el tratamiento que estaba reci-
biendo para su control metabdlico (hipoglucemiantes orales o insutina).

Las manifestaciones cutaneas fueron valoradas posteriormente junto --
con el Servicio de Dermatologia del Hospital Judrez S.S.; realizandose --
biopsia de piel en varios pacientes para demostrar la presencia de microan
giopatia.

El fondo de'ojo fue valorado por medio de un oftalmoscopio Varifocal_
en todos los pacientes, practicandose en todos los casos: biometria hema-
tica completa, determinaciones plasmiticas de glucosa, urea, creatinina, -
examen general de orina, TP y TPT, urocultivo, Teleradiografia de torax y
Rx simple de abdomen.
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RESULTADOS

De los 50 pacientes estudiados, fueron 27 hombres (54%) y 23 mujeres
(46%) (Grafica No. 1), con una edad promedio de 52.8 afios (para los hom--
bres de 52.03 afios y para las mujeres de 53.78 afios) con rango desde los
18 a 73 afios {Grafica No. 2), de éstos 42 (B4%) habian sido ya diagnosti-
cados previamente como portadores de una DM tipo II; y 3 pacientes (6%) -
como portadores de DM tipo I: 5 pacientes de los incluidos en el estudio_
o se sablan diabéticos al momento de su ingreso al hospital (3 ingresaron -
por complicacibén metabdlica aguda y 2 por proceso infeccioso) siendo estos
3 hombres (con DM tipo II) y 2 mujeres (1 con DMNID y 1 con DMID), (Grafi-
ca No. 3).
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El tiempo de evolucién promedio de la diabetes fue de 10.12 afios -
(para los hombres de 9.39 afios y para las mujeres de 10.95 afios). ELl tiem
po de evolucién promedio de la diabetes en los insulino-dependientes, fue_
de 5.3 afios y para los no-insulino dependientes el tiempo de evolucién pro
medio fue de 10.46 aflos. De los 46 pacientes con DMNID, 15 (33%) tenian -
el antecedente de M ya sea en el padre o en la madre; 12 (26%) en cualquie
ra de los hermanos y 10 (22%¥) en algun familiar cercano.

En el aspecto de toxicomanias, se incluyeron principalmente el taba--
quismo y alcoholismo, 23 pacientes (20 hombres y 3 mujeres) con tabaquismo
positivo (de 1/2 a 1 cajetilla diaria con un promedio de duracién de 5 --
afios); 23 pacientes (21 hombres y 2 mujeres) con alcoholismo crénico con -
una duracién pramdio de 5 afios, siendo principalmente éste a base de pul--

que.
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La frecuencia de pacientes con complicaciones tardias relacionadas -
con la diabetes se muestra en el siguiente cuadro (Cuadro I).
CUADRO T
OOMPLICACIONES TARDIAS

COMPLICACIONES No. PACIENTES %
RETINOPATIA

Hipertensiva 13 26
Diabética:

A) simple 4 8

B) proliferativa 1 2

NEFROPATIA 11 22

NEUROPATIA 32 © 64
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Dieciseis pacientes estudiados (32%) no tenian aparentemente ninguna
alteracidn en éstos tres aspectos.

La Neuropatia se subdividio a su vez en alteraciones subjetivas y obje
tivas (112) (V. cuadro II)

El motivo de ingreso fué por descompensacidn de la diabetes mellitus -
en el 54% de los pacientes secundaria principalmente aun proceso de tipo in
feccioso, siguiendo en frecuencia la presencia de hipertensién arterial sis
temica (ésta se presentd en los pacientes con nefropatia diabética). EL --
diagnéstico de ingreso se resume en el cuadro III.

Los pacientes que presentaron una descompensacién metabdlica aguda --
(coma hiperosmolar o cetoacidosis diabética), en total ocho, se les detecto
un foco de tipo infeccioso al momento de su ingreso; siendo éste principal-
mente localizado a nivel urinario y/o respiratorio, (V. cuadro 1V).

Algiln proceso de tipo infeccioso se pudo documentar ya sea al ingreso_
o durante su estancia intrahospitalaria, presentandose éste en 42 pacientes
(84%), siendo el foco localizado a nivel de vias urinarias el mas frecuen-
te (34%) y en segundo lugar el pulmonar (18%), las infecciones encontradas

se presentan en el cuadro IV.
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CUADRO II

NEUROPATIA EN 50 PACIENTES DIABETICOS

No. de pacientes

SINTOMAS No. absoluto

I) Alteracianes Subjetivas:

Parestesias 17
Contracturas musculares 12
Dolores 11
Sensacién de pesantez y
debilidad en piernas 10
Ardor plantar 1
II) Alteracines Objetivas:

A) Transtornos sensitivos
Hipoacusia bilateral 3
Hipoestesia 1
Dolor por el trayecto

de vaso femoral 1
Paralisis de Bell 1

B) Transtornos motores

Paresia de miembros infe-

riores en porcién distal 1
Vejiga neurogénica 3
Dolor abdominal, meteoris-

mo y estrefiimiento 1

C) Transtornos tréficos
Ulcera trofica del pie :
Atrofia muscular de

miembros inferiores 1

34
24
22

20




CUADRG 111

DIAGNGSTICD DE INGRESO EN 50 PACIENTES DIABETICOS

DIAGNOSTICD No. de pacientes
No.absoluto %

Descompensacibn de la diabe
tes mellitus 27 54
Hipertensién Arterial Sis-
témica 13 26
Insuficiencia Renal Crénica 11 22
Insuficiencia Cardiaca 8 16
Desequilibrio hidroelectré- :
litico 8 16
Cetoacidosis Diabética 4 8
Coma Hiperosmolar 4 8
Enfermedad Vascular Cerebral 3 7]
Hepatopatia 3 6
Enfermedad Pulmonar Cbstruc-
tiva Crénica 2 q
Infarto Agudo del Miocardio 1 2
Tromboflebitis 1 2
Fiebre Tifoidea 1 2.
Choque Séptico 1 2
Perrame Pleural 1 2
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La necrobiosis diabética se considerd dentro de las manifestaciones
cutaneas, dentro de la clasificacidén del pie diabético, siendo un proceso
infeccioso que ocupo un 32% de las alteraciones encontradas en estos pa--

cientes.
CUADRO IV
PROCESO INFBEOCI0SO EN 50 PACIENTES DIABETIOOS
INFECCION No. de Pacientes
No. absoluto %

Infeccidn de Vias Urinarias 17 34
Neumonia 9 Y
ABSCESO:

Perianal 5 10

Palatino 27 4

Frontal 1 2

Muslo 1 2

Bartholin 1 2

Hepético Amebiano 1 2
CANDIDIASIS:

Vaginal -4 8

Oral 3 6

Balanitis 1 2.
Necrobiosis Diabética 16 32
GEPI 4 8
SIDA 1 2
Endocarditis Bacteriana 1 2
Tuberculosis Pulmonar 1 2
otitis media supurativa 1 2

GEPI: Gastroenteritis Probablemente Infecciosa
SIDA: Sindrome de Inmuno-Deficiencia Adquirida
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‘Bn PIEL se encontraron 81 dermatosis en este grupo de SO pacientes
diabéticos, presentando en ocasines mas de una dermatosis por paciente -
(V. cuadro V).

CUADRO V

DERMATOSIS EN 50 PACIENTES DIABETIOCO0S

MANIFESTACION CUTANEA No. de pacientes

No. absoluto %

Pie Diabético

Gangrena 16 32
Dermopatia Diabética 12 24
Celulitis y Erisipela 10 20
candidiasis 8 16
Xerosis 8 16
Hiperqueratosis

(plantas) 6 12
Micosis Ungeal 5 10
Urticaria 4 8
Uilas amarillas 4 8
vitiligo 3 [
Rash Cutaneo a la

Insulina 2 4
Eritrasma 1 2
Fascitis Necrotizante 1 2
Xantelasma 1 2

Las dermatosis mas frecuentes encontradas se muestran en la Grifica_ -
No. 5.
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De los 50 pacientes estudiados 39 (78%) se estaban controlando con
hipoglucemiantes orales y 3 con insulina; asi mismo 3 pacientes no se con
trolabanbal momento de su ingreso {2 por tener insuficiencia renal crénica
avanzada y uno por falta de apoyo econdmico).

El tratamiento de los pacientes durante su estancia intrahospitala-
ria en general fue a base de insulina, antibioticos {(dependiendo el uso de
éstos de acuerdo a los resultados de 1os cultivos o de los exdmenes reali-

zados), soluciones parenterales, y el manejo quirurgico en los casos que -
se requeria.

@]d‘f .1 -
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Gréfica No. 5
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DISCUSION

La Diabetes Mellitus tiene una incidencia que afecta al 2-3% de la po-
blacidén general (113), anteriormente ésta era del 1%, pudiendose éste incre-
mento estar relacinado con los habitos alimenticios, la obesidad, asi como -
la disminucidn del ejercicio fisico, 1a intensificacién del ritmo de vida, -
y el aumento en la prolongacién del pfomedio de afios de vida.

Actualmente el promedio de prolongacién de vida en estos pacientes es_
de 65 afios (y de la enfermedad de 18 afios), en los pacientes estudiados fué_
de 52 afios (con una duracién de la enfermedad de 10 afios).

Igualmente hubo antecedentes de diabetes en el 40% de los diabéticos -
tipo II, lo que nos podria indicar que los factores genéticos pueden jugar -
un papel causal en esta alteracidn (especulandose que este gen pudiera encon
trarse en el brazo corto del cromosoma 11), ademis de que el 60% de éstos -
(27 pacientes) presentaba una obesidad yrado II.

Los pacientes con diabétes insulino-dependientes (3 mujeres y un hom--
bre) (8%), 3 presentaron antecedentes de diabetes mellitus en los padres, y_
1 en un hermano, poniendose en evidencia que en éstos también existe un com-
ponente genético y en donde existen también factores no genéticos (115) como
serfan los ambientales y las infecciones virales. La incidencia de diabétes
fue mayor en los hombres que en las mujeres, observandose esta similitud en
el estudio de Kurtz (115), pero sin tener esto una significancia estadistica.

Las toxicomanias (tabaquismo y alcoholismo) Fueron mas comunes en el -
sexo masculino, la mayoria provenian de un nivel sociceconémico bajo y con
deficientes habitos higienico-dietéticos, factores que en conjunto pudieran
ser desencadenantes de descompensacidén metabolica o predisponer al desarro--
llo de infecciones.

Dentro de las complicaciones tardias o crdnicas de la diabétes, tene--
mos a la Retinopatia Diabética (5 casos) con una incidencia del 10% y la ~-_
hipertensiva (13 casos) todos eillos con grado II de acuerdo a la clasifica--
cibn de Keith-Wagener-Barker, de estos 13 pacientes 11 tenian nefropatia dia
bética y 2 hipertensién arterial sistemica esencial. 4 pacientes con reti-
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nopatia sismple y un caso con proliferativa. Mencionandose que el 85% de_
los pacientes diabeticos desarrollan retinopatia (pero algunos nunca lle--
gan a presentarla) (114) y de los que la desarrollan el 15% pueden progre-
sar a la forma proliferativa (en la cual su tratamiento es fotocoagulacién).

La nefropatia diabética (éste término engloba a todas las lesiones —_
que ocurren en los rifiones de los pacientes diabéticos) puede ser: 1) Glome
ruloesclerosis; 2) Arterionefroesclerosis: 3) Nefritis intersticial crénica
y 4) Necrosis Papilar, presentandose desde una proteinuria asintomitica has
ta un sindrome nefrético, hipertensién e insuficiencia renal progresiva, --
siendo aun una hipdtesis su etiologia en la que se menciona un aumento de -
la filtracién glomerular (116) (por aumento de la presién capilar) la cual_
dafia directamente al glomerulo diafetico (pudiendose controlar con una res-
triceién de proteinas en la dieta y el uso de inhibidores de la convertasa).
Esta alteraci6n la prsentaron 11 pacientes (22%), todos con una duracidn de_
la diabetes mayor de 12 afios.

La neuropatia diabética fué dentro de las complicaciones crénicas, la_
que se presentd con mas frecuencia (32 pacientes, 64%); siendo la polineurg
patia distal principalmente de los miembros inferiores la mis comin. Las -~
parestesias fueron la manifestacidn subjetiva mas comin (so presentd como_
sensacién de hormigueo, entumecimiento, quemazon), todos estos sintomas fue
ron poco importantes y les preocupaba poco a los pacientes; las contractu--
ras musculares fueron principalmente de las pantorrillas, habiendo sido el
segundo sintoma en importancia.

De los sintomas objetivos solo el 6% presentaron hipoacusia bilateral,
reportandose esta con una incidencia del 20% (112), siendo ésta disminucidn
de cardcter bilateral y de evolucién gradual. Un paciente presenté Parali-
sis de Bell, mencionandose que su frecuencia es mayor en los pacientes dia-
béticos (se presenta en el 1%) manifestandose por una comprensién del ner--
vio en el canal facial.

La neuropatia visceral predomino en el tubo digestivo y sistema urina
rio, aunque no se demostro gastroparecia diabética. En el TGI se presentd
por alteraciones en la funcién motora del mismo, probablemente por lesién -
de los nervios parasimpiticos y simpiticos extramurales; en el urinario --
hubo perdida de la sensacidn de llenado vesical desaparéciendo los descos -

de la miccidn. Pudiendose relacionar ésta neuropatia con el hallazgo fre--
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cuente de infeccidn de vias urinarias en 17 pacientes (34%) habiendo sido -
éste el proceso infeccioso mas frecuentemente encontrado. Siendo importante
sefialar que la causa mas comin de descompensacién de la diabétes fué la in-
feccidn, ya que ésta se documentd en 42 pacientes (84%). Un paciente pre--
sentd una Glcera tréfica del pie, considerandose ésta como parte del sindro
me neuroangiocutaneo, y que en la diabétes se describid por primera vez en
1864 por Marchal de Calvi, siendo sus caracteristicas que es indolora y de
limites precisos, aunandose ademds que el paciente presentaba hiperquerato-
sis y sequedad de la piel.

Dentro de las 81 dermatosis encontradas la mas frecuente fué el pie -
diabdtico (Fig. 1), acompafiada principalmente de proceso infeccioso, que -
ameritd tratamiento quirurgico en todos los casos. Reportandose gue el 20%
de los diabéticos admitidos a hospitales es por problemas de pie diakético_
(116), presentando el 30% datos de enfermedad vascular periférica.

Fig. 1 Pie Diabético

£l pie diabético puede verse afectado también por la neuropatia, in--
feceidn y gangrena (factores también desencadenados por la xerosis). Siendo

su etiologia multifactorial y complicandose principalmente con el desarrollo



Fig. 1 Pie biabético.

de Glceras en la porcidn distal de los dedos y la formacidn de tejido necrd
tico. Los sintomas mas frecuentemente encontrados en la enfermedad vascu--
lar periférica son: el pie frio, doler nocturno, claudicacidén intermitente,
pérdida del cabello, piel brillante, disminucidn de pulsos y atrofia de los
tejidos grasos subcutaneos.

La dermopatia diabética (Fig. 2) se presentd en el 24% de los pacien-
-tes, siendo la segunda en frecuencia, no considerandose especifica de la dia
bétes (ya que se cbserya en no-diabéticos hasta en el 15%), considerandola -
otros como un marcador cutaneo comin de la diabdtes, con una relacién hasta
del 20%; asociandose en la mayoria de los casos con sensacién de pesantes -
en las piernas y comunmente en pacientes mayores de 35 afios. Siendo la ma-
yoria. de las lesiones no superjores a un centimetro, pero algunas pueden --
llegar a formar placas. Debiendose hacerse diagndstico diferencial con la_
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Fig. 2 bermopatia Diabdtica.

insuficiencia venosa y la pirpura telangiectasica de Majocchi. No conside-
randose estrictamente a la microangiopatia como su etiologia, ya que tamkbién
se involucra a la neuropatia periférica (por disminucién de la sensibilidad_
al dolor). Histopatologicamente la cpidermis muestra atrofia, engrosamiento
de los pequefios vasos {Fig. 3), aunque cn ocasivnes los cambios microscopi--
cos no son suficientemente especificos y e1 diagndstico dehe basarse en con-
diciones clinicas también.

La erisipela y celulitis se presentd en el 20% de los casos (Fig. 4), -
siendo la erisipela una infeccién aguda de la piel, causada por el estreptoco
o del grupo A cuando infecta eridas, o dreas de dermatofitosis, dando dolor
y eritema en picl, mostrando diseminacidn posterior: encontrandose 1a picl ca
liente, de color rosa a rojo profundo y con un mirgen clevado que protruye cn
forma irregular hacia la piel normal, pudiendo existir vesiculas y ampollas,-
asi como edema.  Siendo su disgndstico primariamente clinico v su tratamiento
a hase de penicilina. la celulitis ocurre en areas de trawna, eridas o ulce-
ras por estasis, generalmente causadas por estreptococo B-Hemolitico, también
es una inflamicidn aguda de la piel y tejido subcutanco. Existe dolor, erite
my, fiebre. Raramente progresa a la gangrena: [rocuentemente existe el ante-

cedente do dermatof itosis.



Fig. 3 Dermopatia Diabética.

Epidermis con hiperqueratosis, atrofia de la
capa espinosa, la dermis cOn nNUmMErosos vasos
neoformados con endotelio turgente vy paredes
engrosadas. La tincién ue Pas mostro engro-
samiento de la membrana basal.



Fig. 4 Erisipela

ta candidiasis se presentd en 8 pacientes (16%), teniendo una asocia-
¢ibn {mportante con los diabéticos, principalmente obesos, y en el tracto_
genital {femenino)}, pudiendose afectar también los plieges axilares, ingui
nales y submamarios, teniendo como factor importante para su crecimiento ~
el aumento en el contenido de glucosa de las secreciones y la piel. Men--
cionandose que las infecciones por candida no aumentan en los diabéticos ~
bien controlados; por lo cual la glucosuria promueve el crecimiento de Can
dida Albicans, incluyendose en su tratamiento un buen control de la diaké-
tes.

La hiperqueratosis (aumento de la capa cornea “callosidad”), y la piel
seca con fisuras (xerosis) se presentaron en el 16X de los pacientes respeg

tivamente, siendo estas manifestaciones no relacionadas estrictamente con -
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2] proceso metabdlico de la diabetes, existiendo mas esta relacian por -
e} empleo habitual de los pacientes (principalmente el campo y la albafii-
leria), no pudiendose relacionar ésta sintomatologia como parte de la al-

teracion en los hidriatos de carbono.

Las infeccioncs dermatofiticas pueder tener una incidencia aumentada
en los diabiticos, aungue se ha demostrado que su incidencia en ocasiones
no es mayor en este tipo de pacientes (71}; las uflas pueden afectarse con
engrosamientc de la limina unguial, rotura parcial con astillamiento o --
perdida de la misma, afectandose en ocasiones la plel adyacente general--
mente por Trycophyton rubrum, siendo su importancia basicamente en las pa
cientes diab®ticos en que crean [isuras de la piel, siendo esta un punto
de entrada parug las infecciones bacterianas. La urticaria que presenta--
ron 4 pacientes {los cuales tenian nefropatia diabética), pudo ser debida
a la presencia de uremia y no solo una manifestacidn de la diabétes, pos-
tulandose a la sequedad de la piel (xerosis) como responsable de la misma,
siendo el prurito localizado anogenital el mas frecuente.

Las ufias amarlllas se presentaron en 4 pacientes, todos elios mayo--
res de 35 afios y relacionandose con la presencia concomitante de dermatofi
tosis, pudiendose presentzr esta alteracién hasta en el 50% de los diabéti
cos (95}, presentandose por un transtorno circulatorio de la matriz unguial.
En los 3 pacientes con vitiligo, éste aparecié después de haberse diagnosti
cado ia diabétes y en ninguno de ellos se detectd insuficiencia adrenal ni_
alteraciones de la funcidn tiroidea, teniendo todos los pacientes una diabé
tes mellitus tipo II. Existiendo varias teorias para explicar su causa co-
mo serian: Un estimulo neurogénico anormal, destruccidn enzimdtica de los_
melanocitas. ) Siendo su incidencia en la poblacién general de un 1% (116)._
Su tratamiento es aln insatisfactoric.

Dos pacientes con diabetes mellitus tipo I presentaron una reaccidn ip
mediata generalizada a la insulina (que respondié a la administracién de an
tihistaminicos), atribuyendose como causa el que habia tenido un tratamien-
to interrumpido con la misma. Sienda esta reaccidn generalmente mediada --
por IyG, obteniendo su mixima intensidad 15 a 30 minutos después de la ad--
ministracién de insulina.

Un paciente presentd fascitis necrotizante de gluteo derecha secunda-—
rio a la administracién de inyeccidn intramuscular, aislanacse S.aureus --
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coagulasa positivo. Esta alteracion es comin después de un trauma cutaneo
y 1a piel se vuelve lisa, roja, edematosa y brillante con induracién palpa
ble y en ocasiones la formacidn de ampollas. Presentandose principalmente
en el sexo masculino y en menores de 40 afios (120) siendo S.aureus el prin
pal agente etioldgico en esta alteracidn; siendo su mortalidad hasta en un
30% e los casos complicados, teniendo una buena respuesta al tratamiento -
cuando éste se instala en una fase clinica temprana de la enfermedad (Fig.

5}

Fig. 5 Fascitis Necrotizante de gluteo derccho secun

daria a inyeccidn intramuscular 5 dias des--_
pués de instalado tratamiento midico y debri-
dacidn de absceso.

Un paciente con xantelasma (Fig. 6), definiendose este padecimiento -
generalmente cuando los xantomas aparecen en los parpados, éstos pueden es
tar asociados con un aumento en el colestercl cérico o bien con ninguna —-
anormalidad en los lipidos, observandose mis frecuentemente en mujeres; te

niendo una relacién con la diabetes del 1.5%.
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Fig. 6 Xantelasma
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CONCLUUSTONES

La diaketes mellitus puede dar lugar a la aparicidn de lesio-
nes cutdneas en el 30% de los enfermos; dichas alteraciones -
pueden ser secundarias a perturbacién del metabolisme de los_
carbohidratos de los lipidos o de ambos.

Afectando la diabetes al 2-3% de la poblacidn general, cabe -
considerar las diversas manifestaciones cutaneas que se pre--
sentan y de las cuales muchas de éstas pasan desapercibidas -
ya sea por ser asintomiticas o bien la falla en su reconoci--
miento en el paciente.

La diabetes causa complicaciones crénicas como serian la ne-

fropatia, la retinopatia y la neuropatia; ésta Gltima respon-

sable en la gran mayoria de los casos de la formacién del --

vpie diabético", considerandose a esta interrelacién como un_

sindrome angiocutanes, en el cual se encuentra implicado alte_
raciones de tipo vascular asi como nervioso.

La neuropatia diabética (mejor denominada como polineuropatia

distal), es una de las manifestaciones mas comunes en este ti

po de pacientes, teniendo sintomas tanto subjetivos como se--

rian las parestesias (y las contracturas musculares); asi co-

mo alteraciones objetivas de predonimino visceral (principal-

mente del tracto urinario), asi como las alteraciones troficas
de los miembros inferiores y la consiquiente formacion de Glce
ras.

La manifestacién cutanea mas comin encontrada fué el pie diabé

‘tico, complicado con proceso infeccioso (gangrena) el cual re-

presentd la mayor causa de hospitalizacién y manejo tanto médi
co como quirfirgico (amputacidn) en este tipo de pacientes.
Siendo su etiologia multifactorial, en la cual intervienen fac
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tores vasculares y neurales; puediendose considerar como da
tos agravantes el adormecimiento y la perdida de sensacién_
presentes en ésta alteracidn.

La dermopatia diabética es considerada por algunos como la_
lesién cutanea mas frecuente en los diabéticos, aungue otros
autores la consideran como componente comin de 12 vejes. En
este estudio se observd como la segunda dermopatia mes fre--
cuente y tomando en cuenta que la mayoria de los pacientes
se encontraron entre el rango de los 25 a los 64 arios, pudie
ra ser un factor {ademis de la diabétes) que nos diera esta_

incidencia elevada en este estudio.

Un problema frecuentemente encontrado fuéron procesos de ti-
po infecciosos, principalmente secundaric a estreptococo y -
estafilococo con la produccidn subsecuente de erisipela y ce
lulitis, manifestaciones que ocuparon el 3er. lugar en pre--
sentacidn; pudiendose decir que los factores desencadenantes
serian: un mal control metabolico, desequilibrio hidroelec-
trolitico y alteraciones a nivel quimiotactico de las celu--
las del organismo contra el gérmen infectante; manifestacio-
nes que en la mayor parte de los casos respondieron al trata
miento antimicrobiano y a 1a mejoria en el control metabdli-
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