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INTRODUCCION 

La Diabetes Mellitus puede dar lugar a la aparición de lesiones cutá­

neas en el 30% de los enfennos, presentándose ést2s ya sea ~or alteracio­

nes en él rretatolismo de los hidratos de carbono, alteraciones del metabo­

lismo de los lípidos, lesiones vasculares y/o neuronales o como m3.nifestJ.!. 

ción del tratamiento. 

No existe ninguna lesión cutánea patognoniinica de la diabetes ll'IE'lli-­

tu:;, pero e.·d sten 1lgunos marcadores cutáneos catalogados corro mir:ro,-:;:1gio­

patías, dentro de las que se incluyen a la Necrcbio::;is lipoídica diah:tic.2, 

rum, Granuloma anular y a la ~rmopatía diabética. No pudiéndose h~.sta -

el presente morrento extender los problemas vasculares de los pequeños va-­

sos hacia las implicaciones cutáneas, sin embargo, estas mar.ifestaciones -

en piel pueden ayudar a predecir el desarrollo de otras alteraciones vas-­

culares en los diabéticos. 

Sin eml:ai:go e::isten otros marcadores que nos orientan hacia pres~ir_ 

que el paciente tiene Diabetes mellitus o Intolerancia a Carbohidratos, cg, 

no son: el Intertrigo candidiasico, la Celulitis en miembros inferiores,_ 

el Anthrax estafilocóccico, Balanapostitis, 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 W1.J. hip~rgluce-­

mia crónica con alteraciones del metabolismo hidrocarlDn;::.do, con una inci­

dencia que afecta al 2-3% de la población ge!'l?.!:'-1, implicándosf! dentro de_ 

su etiología factores genéticos, autoínmW1cS y ambientales. Siendo aún su 

tratamit.m':.o indi•1idua1 para cada paciente y principalmente con el ohjetivo 

de disminuir la aparición de complicaciones agudas coroo la cetoacidosis y_ 

el coma hip:rosmolar, asi como prevenir o retardar las complicaciones cr.Q. 

nicas manifestadas por la presencia de Neuropatía, NefropaLía y Retinopatía. 
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PUIHl'FNIUJfro DEL l'ROOIBe. 

La Dial:etes Mellitus es una de las enfernedades retabÓlicas mas c:orm.i­

nes, o::upa el 3er. lugar entre las causas de rortalidad ( 112), después de_ 

las enfermedades cardiovasculares y oncológ'icas. Siendo su incidencia al­

rededor del 2-3% de la población general y afectando a casi todos los sis­

temas en el organism:>. ta PIEL es uno de estos órganos afectados por la -

diabetes, prcx:iuciéndose una gran variedad de nanifestaciones de las cuales 

ninguna se considera pato::.Jnomónica de esta enfernedad, pero existen algu-­

nas que se consideran coroo marcadores cutaOeos. Se plantea el hecho de h-ª. 

cer una revisión de éstas y var su frecuencia en una población de pacien-­

tes diabéticos. 

- 2 -



HIPOTESIS 

Se han descrito varias dermatosis asociadas a los pacientes diabéti-­

cos, sin embargo, na se ha observado una coexistencia de una alteración CJ:! 
tanea en particular can la misma, por lo cual pueden existir algunas mani­

festaciones cutáneas que se presenten con 110yor frecuencia en éstos, debi­

do a las alteraciones del retabolislr<l de los carbohidratos y de los l!pi-­

dos, por lo cual se tratará de establecer esta relación en el presente es­

tudio. 
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OBJETIVO 

1.- Observar la frecuencJ.a de las manifestaciones cutcineas en los pacien-­

tes diabéticos, 

2.- reterrninar las manifestaciones que mas frecuentem:mte se presentan en_ 

los diabéticos y hasta que grado se relacionan con la alteración en el 

rretalx>lismo de los carOOhidratos. 

3,- Determinar el tiempo de evol.ución de la diabetes roollitus. 

4.- Realizar una revisión de los criterios para el diagnóstico y clasific.2. 

ción de la diabetes roollitus. 

5.- Determinar la incidencia de las complicaciones tardías en los pacien-­

tes diabéticos. 
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La Diabetes Mellitus es una enfermedad que se caracteriza por hiper­

glicemia crónica y otras alteraciones en el metabolisroo de los carbohidr-ª. 

tos ¡ lípidos, asociándose con complicaciones microvasculares quP. afectan 

los ojos, riñones, nervios; y por una lesión de la membrana basal demos-­

trable por microscopia electrónica (1). Existiendo también alteraciones_ 

macrovasculares tales cooo la enfennedad vascular periferica y cardioP!! 

tía isquérnica. 

Estableciéndose en años recientes, que la diabetes mellitus es un -

grupo genéticarnente heterogéneo de alteracicnes que tienen en común U.'ia -

intolerancia a la glucosa (2) (heterogéneo significa que diferentes fact.Q. 

res etiológiccs gt:néticos y/o ambientales dan al1teraciones clínicas simi­

lares). 

IOCIDE:lCIA: La Diabetes Mellitus afecta aprox!madam=nte del 2 al 6% 

de la población general (3). En las personas mayores de 17 años, la dia­

betes ocurre consistentemente con mayor frecuencia en las mujeres que en_ 

los hombres. La prevalencia de la diabetes en niños y adolescPntes se ha 

estimado en 1-3 por 1000 habitantes. Siendo el rango de mcrtalidad de los 

diabéticos el doble que para los no-diabéticos. 

CIASIFICACICll 

Debido a que los datos acumulados indicaban la heterogeneidad de la_ 

Diabetes Mellitus, no existía un acuerdo general sobre la clasificación -

ce ésta, por lo que el 27-28 de Abril de 1978 se forrró el National Diabe­

tes Data Group {4); siendo la meta de este grupo proponer un nuevo esque­

ma para la clasificación y el diagnóstico de la Diabetes Mellitus: 
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1.- DIABETES MELLITUS TIPO l (INSULINO-DEPENDIENl'E) 

2.- DIABETES MELLI'!US TIPO II (INSULINO-INDEPENDIENl'E) 

CON OBESIDAD 

SIN OBESIDAD 

MODY (MATURITY-ONSET DIAD!:l'ES OF THE YOUOO) 

!.- PANCREATOPATIAS: PANCREATECT0!1.!A, HEJ.!OCROMATOSIS, P,\NCRE.WITIS 

CRONICA, FIBROSIS QUISTIC~ .• 

2.- ENOOCRINOPATIAS: ACROMEGALIA, FEOCROMOCITOMA, SINDRCXiE DE 

CUSHING, GWCAGONOMA. 

3.- FARMACOS O QUIMICOS: GWCOCOR'rICOIDES, TIAZIDAS, ANOVULATOP.IOS. 

4. - ANOMALIAS EN LOS RECEPTORES INSULINICOS. 

5.- SINDROMES GENETICOS (HIPEP.LIPIDEMIA, ATAXIA-'TELANGIECTASIA, DI~ 

TROFIA MIOTONICA) 

6.- OTROS: MAI.MJI'RIC!ON. 

DIABETES MELLITUS GESTAC!ONAL 

TOLERANCIA IMPEDIDA A LA GWCOSA 

•• CLASES DE RIESGO ESTADISTICO: 

-- TOLERANCIA A LA GLUCOSA PREVIA ANORMAL. 

-- TOLERANCIA A LA GLUCOSA POl'ENCIALMENTE ANORMAL. 

-6-



Usualmente se caracteriza por aparición súbita de los síntomas, ins.!!, 

linopenia, la dependencia de la administración de insulina para montener­

la vida y tendencia a la cetosis. Dentro de este ti¡:o estan 10-20% de los 

diabéticos; el pico mayor de comienzo está entre los 10 y los 20 años de -

edad y la royo ría se diagnostican antes de cumplir los 20 años de edad ( 3) 

Estan presentes fenórrenos autoirununes (5}; anticuerpos circulantes -

contra las célUlas de los islotes (6, 7); antecedente de infecciones vira-­

les (8,9); y patrones distintivos de antigenos de histocornpatibilidad (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. Ex.istiendo -

wia asociación clara y consistente de la diabetes rellitus tipo I (pero no 

así de la lX'1 Tipo II) con el HLABS y 815, haciendose esta asociación rras -

fuerte para los antígenos !N3 y !N4 de el locus D ( 12). Bottazzo y Diniach 

(13) propusieron que la rM tipo I puede subdividirse en 2 tipos: Autoinmune 

y Vira.:. La primera se caracteriza por anticuerpos contra los islotes pan­

creaticos, los cuales pueden ocurrir antes de la aparición de la d1abétee -

clÍnica y persistir por años después de su aparición y se puede ascx.:ir:ir con 

endocrinopatías autoinmWles y; la segunda tendrá anticuerpos transitorio!:-: -

contra los islotes al comie.nzo de la enfenoodad y no se asocia con autoilU!fil 

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 exó:Jena (13). Las complicaciones micro 

y rracroangiopáticas suelen detectarse después de 5-10 años del diagnóstico. 

D~ HEILITUS t«> llGlLil«l llEPl'NllIENI'E 

TIPO Il 

Tiene una fuerte frecuencia familiar. su comienzo es usualroonte insi­

dioso, frecuenteroc:!nte se presentan asintomáticos o con síntomas mínirros. -­

No dependen de insulin para prevención de la cetosis y no tienen tendencin_ 
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a ésta (3,4). sin embargo, pueden requerir de insulina p,ra corregir la_ 

hiperglir:emia, si ésta no puede controlarse con dieta o hi{X)glucemiantes_ 

orales ( 14), ó bien pueden necesitar insulina en si t.uaciones de stress -­

(trauma, cirugía, infección) ya que en estos casos pueden desarrollar hi­

pcrglicemia o retosis. Plleden tener niveles bajos, normales o elevados -

ñe insulina, asociándose ésto Últirro a resistenc~a a la misma (endéqena o 

exb.3ena) ( 15). 

Este tip::> de diabetes representa el 80-90% y es la mis frecuente, no 

se observan las diferencias raciales señaladas para el tipo I. 

Lo común es, que se presente después de los 4o años y que el 50-70)(._ 

de éstos sujC'tos sean obesos (16). Siendo la obesidad un factor cantriby_ 

yente im¡;ortante para el desarrollo de resistencia a la insulina ( 17). 

Sus complicaciones son micro y macroangiopatía, neuropatía y cataratas. -

Es twnbién heterogénea. En la Diabetes r1:?llitus tipo II no se han detec­

tado anticuerpos contrJ los islotes y no guarda relación con el sistema -

UI.Ju sin cmbarqa los factores genéticos son rm.iy importantes y el roodio am 
biente de::;cmpeña wt i:e.rel mucho ros relativo en comparación de la rt-t tipo 

I. 

Existe una variedad dentro de la Il1 tipo TI que Tatterssall y Fajaos 

(180i han llamado MODY (maturity onset diabetes of the young), en éste 9r.!! 

po la edad e~ aparición es temprana con solo algu.;,as síntomas, no hay ~ 

tesis y pueden controlarsP. sin insulina, con poca preYJresión en la severJ. 

dad de la intolerancia a los carl:ohidratos en 20 años o más y se transmi­

te por herencia aü.tosomica dominante. 

ornas TIPOS 

En esta subclase se encuentran entidades con cierta relación etioló:Jl 

ca o sospechada corro sería la diabetes secundaria a alteraciones: pancrea­

t.icas, endÓCrinas, la administración de ciertas horm:mas, drCXJas que ca u-­

sen hiperglicemia. La diaOOtes se encuentra también can una frecuencia -

elevada en ciertos sine.rones genéticos, siendo éstos aproximadanente cua­

renta (19). 
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Se observa hasta en el 2% de los embarazos y se emplea para designar 

~ la diabetes que es reconocida por primera vez durante el embarazo (es~ 

cialrrente d~ante el segundo o tercer trirrestre), asociandose con canpl! 

caciones perinatales y rrortalidad fetal. 

Finalioonte el término referido a 'OOLDWEIA IMPIDIDi\ A. LA GUDEA se 

usa para describir a aquellos individuos cuyos valores de glucosa se en-­

cuentran intennedios entre los que se consideran normales y los que se -­

consideran diabéticos denaninandosele a éstos anteriormente diatetes quí­

mica, latente o subclÍnica. No teniendo la neyoría de éstos pacientes -­

prcgresión a la diabetes. 
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Como se nencionó anterionrr=nte, estudios en gerrelos identicos sugi!:_ 

ren la interacción entre factores ambientales y genéticos para el desarr.Q. 

Uo de la Diabetes Mellitus Insulina dependientes, y en la mayoría de los 

casos el factor ambiental es un virus capaz de infectar a la célula beta_ 

(8). Así mismo se ha re?Jrtado una incidencia estacional (20). EXistien. 

do 3 mecanisroos interrelacionados que se han identificado claramente: 1) 

Autoinmunitario; 2) Genético; 3) Infecciones (viral) {21), La observación 

de que las infecciones virales sean agentes causantes o provocativos en la 

D1 Tipo 1 viene de la evidencia de estudios patolÓgicos y observaciones -

epidemiolÓgicas. 

Los virus implicados i ocluyen el de la parotiditis, Coxsakie virus B_ 

(22), citorrEgalovirus y los que causan la rubeola, roononucleosis infeccio­

sa y varicela (23,24). Los procesos inmunolÓgicos también contribuyen a -

la patogenésis de la Il-f ti?J I, existiendo tanto desarrollo de respuesta -

irunune humoral y celular contra los antígenos de la célula beta, siendo -­

ésto regulado ?Jr genes que se encuentran en la próximidad del locus D del 

HLA. Asi mismo la autoinrnunidad (25) juega un papel en algunos casos de -

diabetes juvenil, asociandose en ocasiones con hipert.iroidisno, enfermedad 

de Addison y Miastenia gravis ( 26) • 

Se ha mencionado que la susceptibilidad a l~ Il-f insulina dependiente_ 

esta detenninada genéticametne. Siendo el HLA una región que se localiza_ 

en el brazo corto del cromosoma 6 ( 27) • se han designado cuatro locus con 

las letras A, B, e, y D siendo los alelos que confieren un riesgo nayor ~ 

ra el desarrollo de !l>I Tipo I el HLA-DR3, HLA!Jw3, HLADR4, HLÁ!Jw4, HLABB y 

HLAB15 (28). cuando se comparan con la poblaci6n general el riesgo para -

la IM Tipo I impuesto ?Jr la presencia de OR3 o DR4 es de 4 a 1 O veces -

rrayor. 

En la Diabetes M?llitus no insulina-dependiente se concx:e poco del -­

genoma que tiene a los genes res?Jnsables de la susceptibilidad, pero se -

ha especulado que se encuentre en el crom:Jsoma 11, el cual tiene en su -

brazo corto el gen que estructura la insulina. En la etiolcgía de la Il-1_ 

Ti¡x> II no intervienen los virus, ni procesos autoirununes. Ya se corrento 

la resistencia a la insulina en la cual el factor ambiental ros conocido -

e im?Jrtante es la obesidad, la cual causa una disminución de los recepto-

res a la insulina (29), siendo ésto reversible con la disminución de peso_ 
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(30). Sin embargo los pacientes no obesos con lY.'1 Tipo II tienen un def~ 

to mas severo en la sin tesis o lil:eración de insulina {31), 

Con el descubrimiento de la insulina, se ¡:enso que se controlarían -

las complicaciones de la diabetes, sin embargo éstas son varias, y de las 

cuales las podríamos dividir en; 1) AGUDAS: (Cetoacidosis dial:ética, Co­

na hiperosrrolar) y 2) TARDIAS: (Retinopatía, neuropatía (32), nefropatía) 

y naturalmente, ~ PIEL también es uno de los órganos afectados por la -

diabetes, sin embargo existiendo una gran variedad de signos y síntomas -

cutáneos, ninguno es patognómonico de la diabetes, siendo las manifesta-­

ciones cutaneas muy variadas. 

En el estudio de Halprin ( 33) se observa que la epidermis humana con. 

tiene glucosa a una concentración que va del 35-67% de la sanguínea, sien_ 

do la glucosa un factor de crecimiento para las células epidérmicas, en-­

centrándose el 25% de la glucosa epidérmica a nivel intracelular. 

La insulina afecta la utilización de glucosa ¡x>r 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 d<'.lr la aparición de lesiones cutaneas en_ 

el 30X. de los enfermos (35), éstas se pueden presentar como consecuencia_ 

de nntltiples factores: ya sea por alteraciones en el metabolisrro de los -

carl:ohidratos, lÍpidos, o p:>r lesiones vasculares o neuronales; y éstas -

manifestacicrrs cutaneas pueden aparecer antes de que se hayan diagnosti-­

cado la diabetes ó bien coroo una complicación de la misma, siendo el ob­

jetivo el tratamiento del transtorno metabÓlico subyacente ó la rrodifica­

ción del misroo. 

El DIJ'tCNOSl'ICO de la diabetes se debe basar en los siguientes para-­

metros: 1) Elevación de la concentración plasmática de glucosa, junto -

con los síntomas clasicos de la diabetes (poliuria, p:>lidipsia, polifa-­

gia); ó 2) Elevación de la cncentración plasmática de glucosa en mas de_ 

una ocasión (mayor de 140 rrg/dl) o 3) Aurrento de la concentración plastni 

tica de glucosa después de una carga de glucosa oral en mas de una oca-­

sión (4). La presencia de los síntomas clásicos de la diabetes junto con 

la elevación de la glucosa plasmática en ayuno es usualrrente suficiente -

para hacer el diagnóstico de diabétes. 
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En la ausuncia de éstos síntomas, de>bcmos realízilr la determin.Jción de 

la concentr~ción de glucosu ~11 ayunas, y si ésta no nstá elevada realizar -

un,1 curva de tolerancia ar.al a lu glucosa. A.5i mismo, deberoos tomar en -­

cu~nta los diversos factores diri:n:ntes a la dial:étes que nos pueden ele\rar 

la glucemia en ayunas o darnos una curva de tolerancia a la glucosa altera­

da; f>Stos factores incluyen alteraciones rretatólicas o stress, cnfennedad, 

trauma, embaruzo, endocrinopatfos, y ciertas drogas (diuréticos, drogas --­

psicotropicas). Por lo tanto es imperativo que e..xista una elevación de la_ 

glucemia o valores de la curva elevados en mas de una ocasión antes de rea­

lizar el diagnóstico de dia~tcs (4). 

TRl\1'NIUNI'O DE IJ\ DIJ\BETES MELLI'ruS 

Los objetivos del tratamiento son: 1) evitar, las manifestaciones de -

lu hipcrgluccmia sintomática (poliuria, p::ilidipsia y pérdidu de peso), la -

cctoácidosis y el cumu hiperosrrolar no cctósico y 2) Reducir las complica­

ciones de la enfenredad crénica (retinopatía, neuropatía, nefropatía). r:e­

finitivamente el tratamiento debe individualizarse p¿ira cada paciente p.::ira_ 

p . .:irmitir obtencer el rrejor control p:isible de la glucemia. 

,\si, el tratamiento de la diaOOtes dependiente de insulina del:e in::luir: 

1) DIETA: En donde 6st<l, se dete de individualizar torrando en cuenta_ 

la dosis de insulina y r&.,JirrX?n de ejercicio, generalmcnte las calorías se -

dividen en 50-60% de carbohidratos, m~nos de 3~ de grasas y rrenos de 300ng 

de colesterol y el resto de proteínas (117). 2) EJERCICIO: Está indicado_ 

principalmente por sus efectos favorables en el sistema cardiovascular, de­

biendo evitar los riesgos de hipo;¡lucemia, cctósis y la isquemia en sujetos 

con coronariopatia. 3) INSULINA: t:ebiendo valorar que las insulinas de a.s. 

ción rápida, interrredia y prolongada, tienen varios factores que afectan su 

absorción y duración de su acción corro serian: la profundidad y sitio de -

inyección, la mezcla de insulinas y la pureza de la misma. r:ependiendo el_ 

régirren de tratamiento y el tipo de insulina de los diferentes esquem:is de 

tratameinto (mínimo, prorrcdio e intensivo) que deseerros utilizar (117). --

4) VIGILANCIA: La autovigilancia de la glucemia constituye el método pref~ 

rido de la diabetes insulina dependiente ya que es el único rr6todo que per­

mite advertir a los pacientes la p:isibilidad de una cetoácidosis inminente. 

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

seleccionar entre dieta sola, sulfonilurea o insulina. La razón principal_ 
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para elegir la sulfonilurea es evitar los inconvenientes de la inyección -

de insulina, teniendo mejor aceptación el uso de sulfonilureas de segunda_ 

generación (gliburida o glipizida) (118), aunque en muchos enfenros con -­

este tipa de diabetes se puede lograr lll1 control adecuado con una inyccci6t: 

de insulin~ de acción intennedia o prolongada (119) prefiriendose el uso_ 

de insulina humana por su baja antigenicidad, aunque su costo es mas eleV-ª. 

do. Ademas se deben de controlar facores eotte el tabaquisrro, la hiperten­

sión y la hipertrigliceridemia. 
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Por lo anteriormente c:-:i:.ué...::;t.o, tcnenos que las manifestaciones cutá­

neas de la Diatetes Mellitus son muy variadas y de dificl clasificación -­

p:>r ·10 cuál comenzaramos rrcncionando las si9uicntes; (Gary RS;Kanne RS; -­

Int J Derm 23(9): 567-584). 

2.- Nlll!OPATIA DIAllETICA 

J, - AIJI'fl!Aelcrml NfXllOIJIOl'ICAS 

5. - RF.llCCICJml CllrANFA'l AL 'rnATAMIENIU 
ANl'IDIAllt:l'ICO 

6.- DIVERSAS AOOCIACl<Ja!S <lJl'ANFA'l 
!Ifi. LA DIAJll!Tf:l MElLI'lU> 
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Lo~ mecanismos re;:;pons;:ible:::. para la aceleración de la ateroe~clerosis 

en la diabeles mellitu~ J' '.-!l :.:;igniCicar:lo de la microangiopatia S(JH ,1un e­

nigmatü.:os, rrodul .. rndOSfJ CSta alteración V<lSCUlar [..Or factor~s geneticos, 

rretat:ólicos y fisiolO:Jicos {36). 

Por lo que la aucracién afecla tanlo <:1 los grandes va.sos (¡:or depósi­

to de lipido:-. c·n su pared} como a los P2CJ:Ueños vasos (microangi.opatb.). 

refinicm.lo~e !J la microangiopatia diabetica como una enferrredad capilar 

difusa caracterizada por engrosamiento de la pare-O vascular {37}, éste en­

grosamiento se detecta por microscopia de luz con una tinción intensa PAS 

positiva y por microscopia electronica como engrosamiento de la lámina I:@. 

sal. La esclerosis de las arteria::; y engrosamiento de la membrana basal -

de los capilares se caracterizan por acumulación excesiva de colágena --­

{principalmente ti[X)S I y III en las arterias y tipo IV en capilares), el 

engrosamiento de los vasos dérmicos en la piel diab2tica se produce por el 

mismo mecanismo { 38), correlacionandose ésto con los mecanisrros pa.togeni-­

cos que ocurren en los ojos, riñones y músculos, sugiriendose que las an2 

rralias vasculare.s y de las fibras elasticas en la piel de personas menores 

di'.! 50 años puede ser un rocc.:idor de diabetes (37). Existen ~rios factores 

que influyen en la progresión de la enfermedad vascular diabetica, pero -­

los dos más importantes son: 1) la Hipertensión arterial y 2) Altos nive-­

les sanguíneos de glucosa. Existiendo aún la pregunta de si un buen con--­

trol de la diabetes ayuda a prevenir, retardar ó revertir las complicacio­

nes asociadas con la microangiopatia. Asi Raskin (39) evidencia que la an­

chura de la mamebrana basal capilar p::xlia reducirse disminuyendo los nive­

les sanguíneos de glucosa, Camerini-ravalos {40) con el uso de glipizide -

evidencia lo anterior. 

Con el uso de insulina (41) hay poca evidencia de que ésta sea rrejor -­

que la dieta en alterar el curso de las complicaciones vasculares en la I:N 

tipo U, pero la meta p.:1ra todo médico debera ser el rnan~ener un control -

de la glicemia del paciente y evitar la hipoglucemia, con la esperanza de 

revertir ó prevenir !as complicaciones en la diat:etes. 
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1.1 DEIHJPATI!t. DIJ\BhTICA 

Es considerada por algunos, la lesión cutanea más cumún en los diabé­

ticos, aunque no es especifica de la diabetes. Es más común en diabéticos 

viejos ó en pacientes con enfermedad prolongada. Cescrita por priioora vez 

JXJr Melin {43) corro lesiones atróficas hi~rpigmentadas en el área preti-­

bial de las piernas. su incidencia varia del 14% para todos los diacéti-­

cos sobre los 30 años hasta el 7~ de los diabéticos masculinos {con edad_ 

promedio de 55 años). El rango hombre/mujeres es de 2:1 (43). MÜller (44) 

la encuentra en el 60)6 de los diabéticos vu.rones mayores de 50 años y en - . 

2~ de mujeres diatéticas de la misma edad. Las lesiones comienzan corro -

papulas eritematosas que sufren atrofia 1-2 serna.nas después, pudiendo estar 

aisladas o agrupadas, siendo el resL~ltado final: atrofia, cicatrización e 

hiperpigrnentación. caracteristicam::mte se encuentra en caras anteriores y 

laterales de piernas, ó bien en pies, muslos, brazos o tronco. Se piensa_ 

que es debida a microangiopatía (45) ó trauma. No requiere tratamiento. -

1. 2 l!IJIJl'mIS DIA!lfil'ICA 

En un enrojecimiento más común en cara y menos frecuente en 11Enos y -

pies, es causado p:>r la incapacidad de los vasos engrosados para vasocons­

triñirse, siendo otro rrecanismo posible la afinidad de la hem::>globina gli­

cosilada por el oxígeno. Se ve mas COIT1Ul1lrente en las gentes de piel blan­

ca, y las áreas frecuentemente estan edematosas. El tratamiento es cie SO§. 

ten (evitar la cafeína, el alcohol y la exposición al sol). 

l. 3 PIE DIAllF.l'ICD 

su etiología es multifactorial, interviniendo principalzrente factores 

vasculares y neurológicos, siE;:ndu el evento final la ulceración. Con neu­

ropatía periférica el pie esta caliente y con una buena circulación peri­

férica, pudiéndose notar adormecimi(:nto y dolor en forma de calcetín antes 

de la perdida de sensación. Las ulceras neuropá.ticas se desarrollan corro_ 

ampollas en los metatarsos, infectandose posterionrente. Caracteristica-­

rrente no hay dolor. Además hay sequedad y fisuras en la piel. GeneraltIE.!!, 
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te se infectan cuando se cortan las uñas profundamente (ya que no hay do-­

lar), o bien al camin.:.ir con .:apatos ajustados. La neuropatía es frecuent~ 

rrcnte bilateral y !:iimétricu, dcbir~ndusr! desc.3rLar otras causas de neuropa­

tía (alcoholismo, expm.ición a rn<.::Lales 1x:sados, lepra, drCY:1as). 

Las Úlcercts vascutan•s son mas rumu1i<..!S en la t:arci6n distal de: los d~ 

dos y tobillos. Los pulsos estan dbminuidos o ausentes y las Úlceras son 

dolorosas, existiendo primeramente eritema que evoluciona a n12crosis y gan, 

grena (45). 

El traLamiento es debridar el tejido necrótico, intentar normalizar -

las :::ifras de glicemia, usar calzado adecuado,y para las Úlceras secas se 

puede usar solución de ¡:eróxido de tcnzoilo y para las húmedas vestimenta_ 

absorvenLe. La gangrena secunduria a oclusión de grandes vasos es seca. -

y la debida a microangiopatía es húmeda (ya que en ésta hay disminución de 

la difusión tisular de oxígeno). 

2, NEUROPATIJ\ DIA!JeyICA 

Este término aparecio p:>r prirrera vez en 1933 e incluye las alteraci.Q 

nes del sistema nervioso en la dial:etes; en 1962 G.Holt lo denomina "Poli­

neuropatia diabetica". En una revisión de 8235 pacientes diabéticu::;, en -

5726 {70.5%) se encontraron signos de lesión del sistema nervioso (112). 

Hasta el momento actual no existe una clasificación adecuada de la -

neuropatía diabética ( e.xisten mas de 20 clasificaciones), ¡:ar lo cual exi.§. 

te la neurodiabetologÍcl, que es la encargada del estudio de las manifesta­

ciones y complicaciones neuroló-Jicas de la diabetes, estudiahdo las causas 

y rrec:anismos de LorrnádÓn de la misma ( 112). 

Asi dentro de la p:>lineuropatía tendremos: 1) De los nervioa cranea-

les; 2) lle loo nervios espinales: a) Distal: b) Neuromialgia; e) Amio-

trofia p~oxirnal; 3) Neuropatia visceral (Digestiva, genitnl, urinaria). 

Siendo la ¡::olineuropatía distal el titx> más generalizado de lesión en 

los pacientes diabéticos, habiendose encontrado en 831 pacientés de 1300 -

(63.9%) (ll.2). 

Desde el punto de vista de evolución de la ¡:olineuropatía distal se -­

han distinguido 3 grupos: ! ) Infantil (el diagnóstico de diabetes fué an-­

tes de los 12 años de edad): 2) Adulto (la diabetes aparecio entre los 18_ 
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y 50 años) y 3) Senil (en nayores de 60 años). 

Esta polineuropatia generalnente aparece en la diabetes con una dura­

ción de mas de 10 años (112). Los prineros síntomas que se presentan son_ 

la disminución de los reflejos aquileas, seguido por una disminución de la 

sensibilidad vibratoria (él cual es lU1 síntoma objetivo precoz de lesión -

de los nervios periféricos). 

El síndrome irritativo-doloroso y la neuromialgia generalnente estan 

ausentes durante la evolución de la polineuropatla distal, pero se pueden_ 

presentar durante el periodo de descompensación de la diabetes, el prin-ero 

es de carácter difuso y simétrico de los miembros, con sensibilidad dolor.Q. 

sa de los músculos y que así cano la neuromialgia se presenta ix>r la pre-­

sencia de hipóxia, severa durante la descompensación, la acumulación de -­

ácido láctico, la disminución del pH y la !iteración de sustancias algó:]e­

nas (serotonina, histamina, bradiquinina) que van a producir edema tisular 

y presión sobre los receptores doloroFos de los músculos. 

Por lo tanto durante la p:ilineuropatía distal pueden alterarse las fll!l 

cienes: refleja, sensitiva, motora y trófica de los miembros superiores e_ 

inferiores (siendo éstos los más frecuentemente afectados), existiendo la_ 

lesión en forma asimétrica en el 6~ de los casos. 

Clínicairente las manifestaciont"s subjetivas mas comunes van a ser: El 

síndrome doloroso (él cual es de carácter difuso, sordo y en regiones si~ 

tricas de los miembros), las parestesias son frecuentes (sensación de pin­

chazos, hormigueo, enturrecimiento y quemazón), o bien contracciones tóni-­

cas dolorosas de los músculos de las p:mt.a:rillas. Asi mismo la duración de -

la sensación de vibración (hipoestesia) se encuentra disminuida en los pa­

cientes diabéticos: por lo tanto éstos transtornos de sensibilidad se aso­

cian a fenórrenos de tipJ irrita ti va por lo cual se produce dolor. 

Existiendo también disminución de la fuerza muscular con la formación 

de atrofia (principalrrente con la presencia de nacroang!opat!a) en donde -

la piel de los pies y piernas se vuelve atrófica "cubierta con laca", con_ 

manchas hi¡:-ercrómicas y alteraciones atróficas de las uñas. 

A ésto se le ha denominado 1181.ndnme anrJia:utaneo", en él cual tam--_ 

bién se incluyen las Úlceras tróficas de la piel (que pueden llegar al bu~ 

so) y que en la diabetes se describieron por prinera vez en 1864 por 

Ch. M.lrchal de ca1 vi. 
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Estas alteraciones se pueden asociar con cambios óseos (osteoartropa­

tia) la cual puede s~r: 1) Neuropatica, (no hay dolor, con reflejos aqui-­

leos au.sentes, ¡::érdid1 de la sensibilidad ténnica y dolorosa) y 2) Isquemi 

f..:'a, la cual se pl!edu usocü1r a la gangrena del pie (que también tiene la -

forma angioneuropática). Otra manifestación no poco común es el "burning­

feet" que principalmente es la sensación rJe quemazón, primordialrronte en -

la planta de los pii:s. 

se han propue.sto vcirias teorías sobre la etiolO]Ía y patogénesis (112) 

de la polineuropatía, pensandose que sea la interrelación de varios facto­

res corro serían: las alteraciones vasculares (macro y microangiopatías) ,_ 

la lesión de la inervación aferente y eferente (simpática y somática), las 

influencias del transtorno del rretai:x>lisroo de los hidrocarlx:mes, ó bien la 

hip:lXia. Sin embargo a pesar de todas estas teorías el problema aún es, -

si la neuropa tía es Wl componente indapendiente o bien una complicación de 

la diabetes. 

3. l\LTERACICllES NfI!RUBIC7rICJIS 

3.1 NEX:RlliIS LIPOIDICA DIAflE'l'IaE!.tl 

Descrita por Oppenhelm en 1929, a:n tre incidencia de 3 por 1000 dla~ 

tlcos (O. 3%). La edad prOOEdio es de 34 años (entre la 2• y 5• década) -­

(47). Es mas común en mujeres {75-0~), ocurriendo casi exclusivarrente en 

blancos. MÜller reporta que el 15% de los casos precedian a la diabetes y 

el 25% ocurrian con ésta, La lesión comienza corro Wla papula pequeña, cu­

bierta con Wla fina escama, las cuales van creciendo y agrupandose, fOnna.!! 

do asi una placa con el OOrde ligernrnJnte 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 ó atrofia, La ulceración ocurre en Wla te_f 

cera parte de los pacientes. son m::is frecuentes en la región pretibial -

(85%) y maleolar; en 15% de los casos se afectan otras zonas (47) princi-­

palrrente. antebrazos, rmn:s, abdomen, cara y cranco (48) y en raros casos el 

tobillo o el pene. Su diagnóstico Uiferencial es el granuloma annulare, -

la dermatitis por éstasis, los nodulos reurratoideos y el sarcoidc anular._ 

El 20% muestran remisión espontanea de las lesiones. su pato;¡énesis se --
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Necrobiosis Lip:JÍdica DiaOOticorum 
Presente en la región pretibial con 
la presencia de pápulas cubiertas -
por escama fina y la presencia de -
una placa amarillenta con el centro 
deprimido. 
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doscanoce aunque se h.:in implicado factores como la microangiopatía (49) ,_ 

traUIT!a, anticuerpos órgano-especificas (50}. cuando se sospecha el diag­

nóstico se reconomienda la biopsia, en donde tendrem::>s: Una epidermis -­

delgada, una degeneración de la colágena, obliteración de los vasos san-­

guineos déanicos por un infiltrado granulomatoso y esclerosis. En el -­

tratamiento los corticoides tópicos a intralesionalc:a han dado buenos re­

sultaclos (51), los inhibidores de la agregación plaquetaria (dipiridarrol) 

actuan disminuyendo la formación de tromlxls y aunentando el flujo sanguí­

neo en los vasos parcialmente obstruidos ( 52, 53}, así corro el ácido acé-­

tilsalicilico a bajas dosis (3.5rrg/kg cada 46-72 hrs.) (54). En el caso_ 

de las ulceras el peróxido de benzoilo ha rrostrado ser eficaz. Los injef. 

tos tienen un uso limitado. 

3. 2 GRllMll1K\ MlJlARE 

SU asociación con la diabetes aún no es clara. l)?scrita por Fax en 

1895, la primera mención de la relación entre éstas fue hecha por Dalla -

Favera en 1910. Existe poca evidencia de que ésta alteración benigna y 

bien delimitada represente una manifestación 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: l_ 

y es más común en niños y adultos jovenes (56) (rrenores de 30 años). 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 principalJIEnte las extremidades (dorso de manos_ 

y brazos) ( 57), los miembros inferiores y tronco se afectan renos frecuen. 

terrente. Hay 2 formas: la localizada y la generalizada o diseminada, e§_ 

tanda ésta Última rrás relacionada con la diabetes (respetando usualrrente_ 

la cara). Histologicanente la epidermis usualmmte es noma!, con degen,g, 

ración de la colágena en la dermis superior, con los histiocitos disper-­

sos en forna de empalizada y con dep::>si tos de mucina en las zonas afecta­

das ( 55) • i:entro de su patogénesis se han descrito factores inmunitarios 

ya que se ha encontrado una vasculitis necrotizante con depósitos de 

IgM, C3 y fibrinÓgeno en los vasos sanguíneos ( 58}, o bien necanismos de_ 

hipersensibilidad retardada por la presencia del factor inhibidor de la -

migración (los linfocitos cuando se atrapan en la dermis liberan enzimas_ 
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lisosomales que causan degeneración de la colágena}. Asi mismo se ha des­

crito Wla asociación entre el HLABB, y el granuloma annulare, existiendo -

estudios entre la relación de este HLA y la m (56), Su diagnóstico dife­

rencial es com nÓdulos reumatoideos, necrobiosis lipoidica, sarcoidosis, 

!infama. El tratamiento se basa en esteroides tópicos o intralesionales,_ 

la corrección de los transtornos metaOOlicos, o la administración de dosis 

bajas de clorambucil (59). 

La idea de que los diabéticos !Xl1 nas susceptibles a tener infecciones 

cutaneas no ha sido claramente acept3da (60). Observandose que la infec-­

ción de los pies ha sido mas común en los pacientes diabéticos. Existien­

do varios factores quG hacen que la infección sea mas severa y· de mas di­

fícil control como serian: desnutrición, deshidratación, cetoácidosis o -­

bien la hiperglicemia de difícil control, siendo a su vez la infección un 

factor precipitante de la cetoácidosis y CD!ll hipcrosrrolar espccialm:?nte en 

los mayores de 45 años (61). La infección en la piel se ha establecido -­

por el número de microorganismos por unidad de tejido (nivel de 100,000 or. 

ganismos por gramo de tejido o por mililitro de liquido biológico) {62). -

En los pacientes diabéticos se han observado algunas alteraciones respecto 

a su defensa contra organismos patógenos: sal:x>rros que la prirrcra linea de_ 

defensa contra las infecciones son los granuloci tos, y que para evitar un;:i 

infección es necesario que exista una adecuada quimiotá.xis, adhesividJd y 

diapédesis, asi corro una buena fagocitosis y una adecuada actividad bactcr.i 

cida intracelular. SE ha observado que la hipcrglicemia causa alteración -

en la diapédesis y quimiotá.'Cis (63), ~jorando éstas si se dd tratamiento -

con insulina, ya que se piensa que &sto es por una disminución del potílsio_ 

intracelular (al dar insulina aurrentada el potasio intracelular y ésto au-­

ITEnta el nivel de GMPc el cual favorece la quimiotá'l:is). Así mismo la fag.Q 

citosis se ha visto disminuida en lvs diabéticos mal controlados (64), la -

glicemia mayor de 250 rrg/dl impide ésta, asi misnn la actividad bacterici­

da intracelular contra S. aureus y E. Coli se ha vis Lo di.srninuida (65}. 

Existiendo otros factores que puedieran en W1 momento dado f:lVoreí.'• T -

la infección en los diatéticos como serian: 1) Cctoácidos:is {la cual disr,i 

nuye la producción de anticuerpos, disminuye la fagocitosis y la moviliza--
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Antrax + Diatctes !·lellítus. 

11:icilus Anthracis caracteristicarrente causa una Úlcera cutanea necro­

tica; u;;ualrrente comienza en tm.:l extremidad superior o catcza, coro una Pi 

pula no dolorosa, criterratosa, la cual se vesicula y Úlcera: ésta se en-­

cuentra rodeada de Wl halo de tejido inflamatorio el cual no es doloroso -

pero si curacteristico del antrax. Puede existir linfadenopatía, fiebrc,­

c.-efulea y malestar general. 
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ción de granulccitos), siendo estos cambios reversibles corrigiendo la al­

teración subyac~nte; 2) Insuficiencia vascular (ya que disminuye el flujo 

sanguint?o, ad como la habilidad de los anticuerpos y granulocitos para -­

llegar a las áreas infoctadas) y 3) Ncuropatia (la cual por disuu.nución -

en la sensación de dolor favorece el desarrollo de Úlceras principalrrente_ 

en el pie). Observandose en los diabéticos bien controlados que los nive­

les de lgG, Ig1\, IgM y el complemento se encuentran dentro de límites nor­

males (66). 

Dentro de las infecciones bacterianas las mas comunes son por: 1) -

Staphylococus uureus y el estreptococo OOta-herrolitico los cuales nos pue­

den dar: a) Foliculi tis (infección superficial del folículo pilos-o que -­

nos da una pustula perifolicular), la alteración profunda del folículo nos 

da un forunculo y 1 a f!fcctJción de los folículos adyacentes nos da un car­

bunculo. La foliculitis se trata con antibioticos tópicos y los forunculos 

y carbunculos con antibióticos sistémicos y drenaje quirúrgico cuando hay_ 

pus; t.)_ Erisipela (inflaroción difusa de la dermis con dilatación vascu-­

lar); c) Ectima (lesión ulcerada de fondo necrótico}; d) Gangrena gaseosa 

.!1Q clostridia (causada por E. Col i, Klebsiella, Pseudomona, Enterococcus,_ 

estreptococos a:1ileroiJios y bacteroides); e) Otitis externa (principalrrcn­

te en diabeticos ancianos), causada r:or 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 -

emb3.rgo no hay aumento en la candidiasis sistémica (68). Así mismo la a-­

fectación de la piel y de las uñas es frecuentem:mte observada junto con -

la infección genital, por lo cual el prúrito vulvar con candidiasis debe -

alertar al médico a la posible presencia de diatetes aunque se deben de -­

descartar otras causas como: el uso de antibióticos de amplio espectro, -

embarazo o los anticonceptivos orales. 

Las lesiones pcr candida pueden presentarse ademas en la lx>ca, axila, 

regían inframa:naria, la cadera o cualquier pliegue cutaneo, en el 50% de -

los casos de paroniquia esta presente la candida. La glucosa en la orina_ 

parece proroover el crL>eimiento de c:andida albicans y la severidad de la Í.!l 
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fección parece ser proporcional a la cantidad de glucosuriar una disminu-­

ción en la glucosuria a tuunas wces se asocia con una limpieza completa de 

los B.ÍntornJs de prúrito vulvor(69)~ El fumar a'uc1Y?nta la prevalencia de -­

cr.mdidiasis en los diabéticos. Y su tr<1tamiento se determina en parte ¡:or 

el control de la diabetes, ya que la respuesta a las fungicidüs l:..Ópicos se 

encuentra aveces disminuida cuando la enfcnredad na se encuentra bien con­

trolada (70). La tcL·apia tópica con cualquiera de los imidaz.oles COlOO co­

trírooxasol, miconazol o econazol es usualrrente efectiva. 

Otra manifestación es la balanitis, la cual es rrcnos frecuente que la 

vulvovaginitís y suele aparoccr en diabéticos adultos, siendo el prúrito -

~dable pudiendo complicarse con fimosis, por lo tanto en ancianos que d_g 

sarrollan firrosls post-balanitis del:c fX'\lSarse en una candidiasis. 

4. 3 IJtlMl\'11JFITOSIS Y TIÑA YElSICXIWR 

Se ha demostrado estadisticamente que la incidencia de infecciones -­

por dermatofitos de las uño:.is de los pies no es mayor en las pacientes dia­

béticos que en los no diabéticos ( 71). Asi mi siro no se ha visto un aumen­

to en la incidencia de diabetes lll?llitus en pacientes con tiña versicolor_ 

cuando se comparan can pacientes controles. Pero la real importancia de -

las infecciones dermatofiticas en los diabéticos es que constituyen una -­

puerta dQ entrada para infecciones bact!:!rianas las cuales se agravan por -

los transtornos vasculares concomitantes. E.stas infecciones son rrejor trE_ 

tada75 con el aseo y sequedad del area y la aplicación de los nuC?vos imida­

zoles tópicos. Pudiendo aparecer corro complicaciones: celulitis, erisipe­

las, carbunculos o furunculos, alterando éstoasi ol control del paciente -

diabético. 

4.4 ERI'IRA'HI 

Es una infección bacteriana de la piel causada por Corynebacterium -­

minutissimum, el cual aparece en las áreas intertriginosas Coao las ingles, 

axilas o los pliegues de piel. La bacteria produce una porfirina la cual 

caract~risticarrente da un color rojo coral cuando se visualiza con la lám­

para de Wood. El eritrasma extenso ocurre con mayor frecuencia en los pa-
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cientes dial::éticos (72). Presentandose éste hasta en el 5~ de los pacien 

tes diabéticos (35). r:e los factores que promueven el crecimiento de la -

bacteria tenemos principalmente a la obesidad, la húncdad, la maceración,_ 

el calor, la pobre higiene y las enfertrodades debilitantes cano el alcoho­

lismo y el carcinoma rretastásico (72). 

Su tratamiento de elección es la eritromicina sistémica y/o tópica, o 

bien las tetraciclinas durante 10 a 21 dias. 

4. 5 MUXJRMICOSIS R1NlCl'J!EIEAL 

Las infecciones causadas ¡x>r el Mucor son raras y la mitad de éstas -

en los humanos se presentan en la forma rinocerebral reportandose el 5~ -

de los casos de tmlcoanicosis en los pacientes diabéticos (73). Asi la dii!, 

betes tro:llitus asociada con la cetoácidosis predispone a los pacientes a -

la rnucormicosis rinocerebral mientras que otros padecimientos inrntlllosuprc­

sivos los pre<ll ~.;¡::onen a la mucormicosis pulJOOnar o diseminada; diseminand.Q 

se la infeccién desde la mucosa nasal hacia los senos paranasales, orbito._ 

y sístema nervioso central, por lo cual es importante diferenciarla de los 

casos de sinusitis en todo paciente inmunosuprimido (74). ~te organisrro_ 

tiene una predilección para invadir las arterias y venas, asi corro los ner. 

vios causando asi una trombosis y gangrena seca, frecuenterrentc hay tro~ 

sis del seno cavernoso y se pueden afectar el II, III, IV y VI pares crane~ 

les causando ésto proptosis, pupilas dilatadas y perdida de la visión. -­

Los síntomas mas tempranos incluyen cefalea, astenia, adinamia y fiebre s~ 

guidos por signos de inflamación facial y necrosis intranasal (74). 

El diagnóstico se establece por una biopsia transnasal con una tinción 

de hematoxilina y eosina del tejido obtenido, asi como una tinción con ni­
trato de plata de iootenamina de Gorrori. 

El tratamiento consiste en el uso de un antimicótico sistémico, auna­

do a una debridación quirúrgica del tejido desvitalizado; con el uso de la 

anfotericina, la sobrevida q.e se reporta esta entre el 66 y 85 por ciento_ 

(74). 

4.6 arms ~ IW.ICXA 

Es causada por Pseudorrona aeruginosa, clínicarrcnte 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 granulación persistente en el piso del conducto auditivo 

externo, en 20%i de los casos es bilateral, siendo precisam:mte la persis-­

tenCia del tejido de granulación en el piso del conducto auditivo ex.terno_ 

la clave para el diagnóstico (75), Siendo los factores predisponentes el 

trauma, la hwned.ad y los que se dedican a la natación. A.si mismo los dia­

béticos con una enfermedad pobremente controlada y/o con enfearedad vascu­

lar tienen predisposición a esta infección, siendo una de sus complicacio­

nes mas serias la parálisis del sépti1TO par ( 75), teniendo ésta un 50% de 

rrortalidad. El rango de rrortalidad general de la otitis es del 3()%,. El -

tratamiento depende de un buen control de la diabétes asi COITO el uso de -

una combinación de carbenicilina con un aminoglucósido, tratamiento que dg 

be seguirse por 4 a 6 semanas. 

Es una celulitis anaeróbica que afecta la piel del escroto, al pene -

y la pared abdominal anterior, causada por organisrros anaeróbicos y aefobJ:. 

cos. Hay dolor local importante, y una toxemia sistémica severa. Siendo_ 

especialmente común en los diat:éticos y causan bacteremia en una tercera -

parte de los pacientes (76). El tn1tamiento consiste en una debridJción -

quirúrgica agresiva y antibióticos apropiados. 

5 .1 IMSULINA 

Las reacciones cutaneas a la insulina son coorunes, ya que ésta actua 

COITO 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 c~e:irse ésta 

por una terapia interrumpida o bien por ciertos aditivos cm el proceso de_ 

purificación como sería la 1Jrcsencia ch proinsulina o bien la presencia de_ 

preservativos como los ~1rabcnos y aditivos como el zinc los cuales pueden 

actuar como alergenos, siendo lu reacción a la insulina de puerco de reac­

ción nam a:mÍl que a la insulina de bUey ya que la prirrera es antigenica-­

rrente mas cercanJ a la insulina humana. Pudiendo también existir reaccio-
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nes a la insulina no alergenicas, ocurriendo éstas principal.Irente por una 

mala técnica en la inyección (que se aplique intradermica mas que subcut~ 

nea) pudiendo causar una induración con la fonnación de cicatrices. Las_ 

reacciones alergicas ocurren en un pequeño número de pacientes y nenes -­

del 10% requieren alguna forma de intervención terapéutica, afectándose -

principalmente la piel, pudiendose asociar también con reacciones a otro_ 

tip::> de rredicamentos corro sería la penicilina. 

Las reacciones a la insulina se clasifican en: 1) DIODIA'B\S ~: 

Ccxnienza entre los 15 y 30 minutos después de la inyección de insulina y -

consiste de un eriterra pruriginoso en el sitio de la inyección y que en -­

a:asicns. causa vesiculación, a veces el prúrito puede generalizarse y des.2. 

parece en las próximas .6 a 18 horas. Tiende a ser leve y raranente requi~ 

re de la descontinuación de la insulina. No se requiere tratamiento algu­

no. 2) Dl4fDIATAS ~: Es rara y aqui la reacción local puede_ 

progresar hacia un eritema generalizado y urticaria (78}, o bien com:i una_ 

reacción de Arthus ( 79) , en la cual la reacción comienza 4 a 6 horas des-­

pues de la inyección y se manifiestu por prúrito, fiebre e inflamación de 

las articulaciones. se piensa que es rrediada por anticuerpos tipo IgG, PE. 

diendo aparecer choque anafiláctico o bien asociarse con edema glótico y 

broncoespasm:i. 3) RENX:ICWC> RBTARDNlAS: Estas son las mas comunes, co-­

mienza entre la segunda y cuarta semana después del inicio del tratamiento 

con insulina, apareciendo un nódulo en el sitio de la inyección entre las_ 

4 y 24 horas de ésta, siendo pruriginoso y alcanzando su acne a las 48 ho­

ras y dura dias. Frecuentem2!nte curan con hiperpigmentación y pueden de-­

jar una cicatriz en 7 a 10 dias. Esta es rrediada por una inmunidad celu-­

lar. 4) RF.MX:I~ BIFASICAS: Esta corresponde al fenómeno de Arthus --­

(78), en la cual hay una reacción irurediata y retardada local, frecuente-­

rrente con una enfermedad del suero generalizada. 

'mA'l'AMIDfro: En general las reacciones locales se resuelven sin tra­

tamiento en un período de 3 semanas; se debe verificar que la aplicación -

de insulina se haga adecuadam:!nte; asi misrro se pueden efectuar intrader?TQ 

reacciones para ver si la hipersensibilidad viene dada por el tipo de ins~ 

lina o sus aditivos o conservadores, pudiendose utilizar la insulina huma­

na r;n los casos mas resistentes. Si el paciente reacciona a todas las in­

sulinas conerciales una alergia al zinc debe sos¡:echarse {80), y en este -
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caso el reemplazo del zinc por sodio corro estabilizador puede resolver el -

problema. 

Entre las reacciones locales no alergénicas teneroos a la LIPCX>IS'mO-­

FIA la cual puede ser de dos tipos: 1) Atrófica y 2) Hipertrófica. La -­

primera se presenta cono placas atroficas en los sitios de la inyección de 

la insulina, usualrrentc entre los 6 y 24 rreses después del inicio de ésta_ 

y es mas común en mujeres jóvenes. La Hipertrófica es mas común 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 administración in situ de_ 

corticoesteroides, pudiendo ésto en un rrcrronto dado producir una atrofia._ 

se ha observado nejoramiento tanto de la lipoatrofia como de la lipohiper­

trofia con el uso de preparaciones de insulina altamente purificadas (81). 

Estos son principalmente las sulfonilureas y biguanidas, los rashes -

maculo-papulares se ven en el 2 a 3% de los pacientes usual.rrente en los -­

primeros 2 neses de tratamiento (82), siendo aqui el tratamiento tópico y 

sintomatico. Las reacciones de fotosensibilidad ocurren en algunos pacien 

tes y se aconseja protegerse con un blCXJUeador solar como el óxido de zinc. 

Las reacciones de tipo alergico son comunes a la mayoría de los roodicarren­

tos del grupo de las sulfonilureas y entre ellas teneroos a las mas serias_ 

caw: la urticaria y el eritema multiforrre, el síndrome de Steven-Johnson, 

el eritema nodoso y la exacerbación de la ¡:orfiria cutanea tarda. Las -­

reacciones a la tolbutamida son raras (generalrronte del 1.1%), sin embargo 

para la clorpropamida la aparición de lesiones cutaneas es de 5% siendo c~ 

racteristica su reacción de 11 antabus 11
• correnzando a los 10 ó 20 minutos -

de ingerir alcohol y alcanza su pico a los 30 ó 40 minutos persistiendo -­

por una a dos horas o mas (83), siendo ésta reacción caracterizada por un_ 

flush con enrojecimiento de la cara, cefalea, taquicardia y acortamiento -

de la respiración. Se ha observado que los inhibidores de las prostagland1 

nas como la indorretacina son capaces de bloquear esta reacción de flush -­

(84). 

-30 -



6.1 Wl.OSIS DIAIEl'ICA 

Descrita por Roccaipereya en 1963 (85), estas vesículas generalITEnte 

se presentan en pacientes dinbéticos de larga evolución, aunque en algu-­

nas ocasiones pueden precederla, se presentan en forma espontanea y ~on -

generalrOOnte asintómaticas, se localizan principalrrente en manos, pies y 

extremidades distales (86) y su tamaño puede variar desde algunos cuantos 

milinetros hasta 3 a 5 cm, siendo su contenido líquido claro y en ocasio­

nes herrorragico pero invariablemente es estéril. No se acompañan de in-­

flamación ni de eritewa, pudiendose acompañar también de neuropatía, nefr.Q 

patja y retinopatía {87). su causa es desconocida pero se han implicadc'I@. 

rios factores como serían: el trauma, la microangiopatía y la hipo::da intr2 

epidermica. Es imr..ortante descartar padecimientos como la porfiria cuta-­

nea tarda (pero en la bulosis no hay alteración en las porfirinas), asi -

corro otras enfemedades vesiculosas corro sería el penfigoide o picadura -­

¡:or insectos. Su tratamiento es conservador y sintomático, la mayoría de 

las lesiones se resuelven en 2 a 3 semanas sin dejar cicatriz. Pudiendo -

ha ter recurrencia de la misma. 

6. 2 VITILIOO 

Es una enfermedad en la cual hay una despigrrentación de la piel, la -

cual puede ser local o generalizada y es causada por una disminucióno ~ 

cia de los rnelanocitos, afecta principalrrente el dorso de manos y cara, -­

aunque también puede afectar las axilas y la región anogenital, es sinét:.ri 

ca y asintomática. Su incidencia en la población general es de un o. 7 a -

2%. su etiología aun no esta aclarada, rroncionandose dentro de ésta a fa_s 

tares neurogenicos, destrucción enzimatica de los ~lanocitos y alteraci.Q 

nes autoinmunes (relacionandose el vitiligo con la tiroiditis de Hashiooto, 

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). Dawbcr la encuentra en el •1.8% de los diabéticos tipo II {25 de 

520} (89), asimismo 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 tir,x:>s de diJ.l:etes y principa.lrrente en aquellos que tienen defi 

ciencias multiglandulares. Siendo su tratamiento aun insatisfactorio esté 

o no el paciente con diabetes. 

6. 3 PRUlU'l'O 

cuando éste se presenta generalrrente es localizado, siendo el prúrito 

ancgenital un hallazgo común en los diabéticos (91), pudiendolo agravar las 

infecciones p:lf candida secundaria a la glucosuria. En el hombre la balani 

tis rooniliasica puede ser el 15Íntoma presente de la diabetes, aunque el prQ 

rito vulvar puede tener otras causas corro la neurodermatitis, una dermati-­

tis de contacto, etc. se sospecha que la hipohidrosis que nos da una seq1~ 

dad de la piel (xerosis) sea la respon:;able del prúrito. Pudiendt"Jsc argu-­

m:?ntar que el prúrito anCYJenital localizado pudiera ser una manifestación -

de diabetes nellitus. su tratamiento es evitar jal:xmes fui}rtes y usar cre­

mas hidratantes. 

6.4 mFEllMEIJN) DE KYRLE 

Es una enfermedad ¡xx:o común que se caracteriza por la presencia de -

papulas foliculares y parafoliculares hiperqueratosicas, presentandosc una_ 

reacción inflamatoria. No afecta las palmas ni las plantas O las rrombranas 

mucosas y se asocia con la diabetes principalmente en ¡xicientes con insufi­

ciencia renal crónica (92), aunque también se ha asociado con alteraciones_ 

hepáticas e insuficiencia cardiaca congestiva y generalmente es pruriginosa. 

Su tratamiento es con retinoides tópicos o con radiación ultravioleta los -

cuales pueden ser beneficos aunque el tratamiento generalmente es poco efi­

caz. 

6.5 LIQUl'N PLlll«l 

Se manifiesta por la aparición de papulas eritemato-violaceas que se 
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distribuyen simétricarrente en la porción flexora de los antebrazos y mu­

ñecas, en el abdomen, en la región lumbar y en genitales. La mucosa bu­

cal se afecta en el 75% de los casos y éstas lesiones al curar dejan Wla 

macula hiperpigmentada, son pruriginosas. se ha establecido que la dia­

betes puede jugar W1 papel en la patogénesis del liquen plano oral, asi_ 

el 36% de los pacientes con liquen plano pueden presentar alteracicn:s en 

la prueba de tolerancia a la glucosa (93). Pero su asociación con la -­

diabetes aWl es especulativa. 

6. 6 ACl!!lCllIDCMS 

También conocido como papilomas fibroepiteliales, son lesiones comu­

nes y benignas que se presentan en cuello, hombros, axilas, párpados. Mas 

frer.:uente en las mujeres que en los hombres, y en los obesos. Margolis -

(94) menciona que si estas lesiones son múltiples, grandes, hiperpigment~ 

das y bilaterales hay mayor riesgo de tener diabetes. Aunque algunos au­

tores mencionan que ésta relación con la diabetes es porque se presentan_ 

mas comururente en personas obesas. 

Se han observado en diabéticos viejos, principalmente en las uñas de_ 

los pies y se piensa que sea secWldario a enfenredad vascular periférica_ 

o bien a la onicomicosis y se puede asociar con eri terna, purpura o gangrg 

na. Este signo se puede encontrar hasta en el 50% de los pacientes dia~ 

tices ·(95). 

7. Dentro de los SINIHllES raros que pueden tener diabetes con rnanifest-ª. 

cienes cutaneas tendremos los siguientes: SINIECJilE DE ~= Tiene un_ 

patrón autosómico recesivo y se caracteriza por: baja estatura, calvicie_ 

precoz, perfil de pájaro, alopecia, cataratas, atrófia cutanea, hiperque­

ratosis en las eminencias óseas. Usualrrente comienza después de la pubef 

tad y se caracteriza por signos de senectud prematura. Pudiendo presen-­

tar también osteoporosis, hipogonadisroo y ateroesclerosis. El SOX. presen 

ta una diabetes leve que es no cetótica y no insulina-dependiente (96). -
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Generalmente fallecen por ateroesclerosis o enfernedades malignas. 

7.2 PROO'EDIEIS LIPOIDICA: Es un transtorno autosomico recesivo en la que 

va a haber depÓsitos hialinos en la piel y las mucosas. Hay vegetaciones_ 

nodulares y papilares en el dorso de las manos, codos, roJillas, toca y -­

parpados. Pudiendo aparecer amp:illas y áreas hiperqueratosicas que al cu­

rar dejan cicatrices variolifonnes. Se presenta ronquera por la afecta--_ 

ción laríngea y su asociación con la diabetes aun no se demuestra. 

7.3 SIHIR>IE DE ACJIARD-1HllR>: Incluye obesidad, hirsutisroo, hipertensión 

y diabetes, la función ovarica es normal. 

8. ~ ~ ~ OO!Nlm\ A.'IJC!AllAS 

cm ~ DIAflf.'I'E5 Hll.l.I'lm 

Esta alteración es rara, pero en ocasiones puede asociarse a la día~ 

tes, principalrrente cuando hay obesidad o en personas mayores de. '10 años -

(97) y la cual se caracteriza por un engrosamiento simétrica de la piel -­

principalmente en cuello y espalda. Tiene dos fornas de presentación: 1) 

~ AilJL'IDRllt DE llS'.llKE: O también llamado tipo postinfeccioso,_ 

ya que en algunos pacientes hay el antecedente de infección por estrept~ 

co. Se caracteriza por una induración de la piel que comienza. en cuello y 

en la parte superior de la espalda, extendiendose hacia los hombros, hay -

wt edema que no deja godete y que se disemina rápidarronte 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 tambil!n -

con hepatoesplenonl:.'galia, derrames pleurales y engrosamiento del músculo -

esquelético ( 98). No es doloroso y se puede resol ver en un plazo de rreses 

(7 a 24) en contraste con el escleredema asociado con la diabetes el cual_ 

no puede remitir por años. Histológicarrente la epidermis es normal y la -

dermis se encuentra aUirentada hasta tres veces su tamaño norrMl. No exis­

tiendo tratamiento especifico . 2) ~ DIABETI<Dftlt: Coroo el an­

terior también tiene predilección JX>r la afectación del cuello y espalda -

superior, pero generalrrente no hay ~l antecedente de una infección prece-­

dente, la piel afectada puede tener papulas y en algunos casos una colora-
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ción naranja (99) y la demarcación entre la piel afectada y la normal pue­

de ser aguda o pobremente definida. Los pacientes generalrrente son dial::é­

ticos tanto tipo I cotIX> tipo II de larga evolución, generalmente hay ya a.!_ 

teraciones de tipo microangiopático COITO macroangiopático (100). No res-­

pendiendo el escleredema a un control diabético adecuado, p::>r lo cual es -

incurable y persiste indefinidamente. 

El escleroderma sistémico es una enferrredad generalizada del tejido -

conjuntivo que afecta principalmente la piel, el Tracto Gastrointestinal,_ 

los pulmones, el corazón y los riñones ( 101). caracterizandose p::>r la pr_g 

sencia de anticuerp::>s contra los antigenos antinucleolares y él cual es un 

diagnóstico diferencial con los ·dos anteriornente señalados. 

8. 2 <XNl1WmJRA DE IJlRJY'l1lm 

Al parecer hay una predisposición genética en los diabéticos, epilep­

ticos, y alcoholices. (102). Hay una fibrosis y engrosamiento de la fascia 

palmar que afecta al tercer y cuartomet.acarpianos. su etiología se desco­

noce y el trauma se considera corro un factor agravante. Predomina en el_ 

sexo masculino. su tratamiento es quirúrgico (fasciotomia), o bien con la 

administración intralesional de corticoides. 

8. 3 RIGIDEil ARTICULAR 

El engrosamiento de la piel y la rigidez articular nos llevan a la -­

formación de contracturas principalrrente en las articulaciones interfalan­

gicas de las manos, son bilaterales, simétricas y no dolorosas y no se as.Q. 

cia con enfermedad neurológica o musculoesquelética. Se presentan princi­

pallnente en pacientes diabéticos tanto tipo I COITO tipo II y la aparición_ 

temprana de la diabetes es crítica para su desarrollo, reportandose gene-­

ralmente con una duración de 5 años de ésta (103). SU frecuencia puede V-ª. 

riar entre el O y 44%. Hay una inhabilidad para apoyar la mano completaroo!l 

te sobre una rresa o bien no pueden aproximar los aspectos palmares de sus_ 

articulaciones interfalangicas de ambas manos con los dedos extendidos -­

(p:>sición de predicador). Esta rigidez correlaciona cOn un riesgo at•ment-ª. 

do de complicaciones microvasculares principalroonte en los diabéticos insQ 

lino-dependientes. Pudiendose asociar también ésta rigidez articular tan-
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to en las grandes COITP en las pequeñus articulaciones con induración de -

líls extremidades en 1.:l 30Xi de los dia~ticos ti¡:o I (104). 

Por lo cual éstas complicaciones pl1eden controlarse con un estricto_ 

control de la glucosa. Siendo ésta alteración mas común en los diabéticos 

insulinodepcndientes preadolcscentes y adolescentes. Presentandose la di.! 

tetes 3 a 5 años antes de que ésta alteración sea manifiesta. 

9. ACAll!UllS NlGRlCANS Y RFSIS'ra'«JIA A lA INSULINA 

Las lesiones afectan principalmente la axila, ingles, ombligo y areo­

las peropueden ocurrir en fonna mas extensa. 

Patológicamente va a ver hiperqueratosis y papilomatosis con hiperpig 

n-entación lo que nos va a dar una elevación aterciopelada de la superficie 

de la epidérmis. El prúrito algunas veces esta presente. se han descrito 

varias clases de acantosis: 1) Ac.AmOOIS NIGRH'.J\HS nmtGNA: Esta se pre­

senta generalmente al nacimiento o en la niñez y no se relaciona con malig 

nidad, los individuos oOOsos pueden desarrollarla {es reversible con la -­

disminución de peso), también llamada Pseudo Acantosis Nigricans, ésta ta.m 

bién se puede presentar secundaria a la administración de dr0;1as COIOCI el -

etilbestrol, el ácido nicotínico, los esteroides. Hay un tipo de acantosis 

nigricans que es autosómico dominante con penetrancia variable, rararrente_ 

se presenta al nacimiento pero progresa durante la niñes y la pubertad. -

También se puede presentar en varias endocrinopatías principalnente el sí.n 

drome de CUshing, la acromegalia, y el síndrOIYE de Stein-Leventhal. Es un 

estudio solo 5 de 90 pacientes con acantosis nigricans tenían diabetes -­

( 105). 2) ACANIWIS NIGRJCAHS HllLIGNA: Esta se asocia generalrrente a n"!?_ 

plasias y debe sospecharse cuando se desarrolla en un adulto sin las alte­

raciones anteriorm:mte señaladas. Los adenocarcinomas son el tipo usual -

de malignidad y el 60}6 de éstos son de origen gástrico. Pudiendo también_ 

aparecer el carcinoma de células escam:Jsas o un linfoma. Pudiendose obse.r 

var un intervalo hasta de 6 años de la aparición de la lesión cutanea y de 

la malignidad. 

La diabetes insulina resistente se ha asociado con la acantosis nigri 

cans y Kahn (106) describe dos tipos: IA TIFO A: La mayoría son mujeres_ 

con una alta incidencia de virilización, hipertrofia del clitoris, hirsuti.§. 

_36 -



rro y frecuenterrente ovarios poliquísticos. Puede asociarse con hipertro­

fia ósea y se ha demostrado que la resistencia a la insulina es por una_ 

disminución en los receptores de los roon~itos circulantes. Asi misroo -­

tiene varios puntos de contacto con la lipodistrofia generalizada ya que_ 

ambas cursan con acantosis nigricans, crecimiento del clitoris, hirsutis­

rro y un crecimiento óseo acelerado con resistencia a la insulina. La acan 

tesis generalnv:nte mejora con la administración de estrógenos. JA TIFO -

B: PrincipalnEnte se presenta en mujeres de edad avanzada y clínicamente_ 

va a ver alopecia, artralgias, y crecimiento de las glándulas salivales._ 

Tiene muchas características de enfermedad autoinmune como sería la pre-­

sencia de anticuerpos antinucleares y anti-DNA por lo cual se sospecha -­

que la resistencia a la insulina sea secundaria a la formación de anti-_ 

cuerpos contra sus receptores. Las lesiones cutanea.s pueden mejorar con 

la aplicación de vaselina salicilica al 5-1()%. 

10. l llMlUIAS mllPl'IVOS 

Estas son pequeñas papulas amarillentas, frecuentemente rodeadas por 

una base eritematosa, que aparecen predaninantenente en las partes extensQ 

ras de las extremidades o bien en áreas sometidas a presión: rodillas, CQ 

dos, nalgas y tronco. Resultan por el depósito 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 debidC? a una disminución de la actividad de la lipasa lipoprote.i 

ca y a la hipoinsulinemia lo cual nos lleva a una acumulación de los tri-­

glicéridos séricos. Estos xantomas pueden también aparecer en otras cnfe.r. 

roodades crónicas corro la cirrosis biliar, el síndrome nefrótico, la insufi 

ciencia renal crónica, el mixedema, la pancreatitis crónica y enfenredades 

del almacenamiento del glucó:Jeno. Para su tratamiento es indispensable un 
control adecuado de la diabetes, una dieta adecuada y en ~asiones es nec~ 

sario agregar clofibrato. Las lesiones frecuenterrente son transitorias y_ 

sanan con una ligera hiperpigmentación y ligera cicatrización. 
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x.:mtomas Eruptivos. 

Localizado en rodilla, con la presencia de nodulos finres, 
amarillentos, de tamaño variable, y que no causan rrolcs-­
tias subjetivas. 
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Los curotenos son pigroonta:; de origen vegetal que también pueden pre­

sentarse en frutas (manZ<lnas y naranjas), mantequilla y huevos. Y 6.,-tcs s::n­

ca11vertidos en el higado en vitamina A. Los carotenos se eliminan p:Jr las 

glándulas S('báceas p::lr lo Clldl la carotenemia se rranifiesta por la colora­

ción amarillenta de la piel con mayor intensidad en las palmas y plantas y 

con un color amarillento del suero, también se puede encontrar en el plie­

gue nasolabial, en la frente y las axilas, áreas ricas en glándulas sebá-­

ceas y ~.;e disLinyue 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 l<JX, de los pacientes pueden rros­

trar Uihl coloración amarillenta de la piel). La hiperlipemia de los sín-­

droires nefróticos, hipotiroidisrro o las alteraciones hepáticas (el hígado_ 

de los diabéticos puede rrostrar una alteración de conversión de carotenos_ 

a vitamina A, lo cual resulta en una elevación de éstos en suero) . su tri! 

tamiento consiste en restringir la ingesta de alirrentos que contienen car.Q 

tenes y un buen control diabético, 

10. 3 roRFIRIA ClJrl\NFJ\ T~ 

La porfiria se encuentra asociada con la alteración congénita "o adqui 

da en la biasintexis del hem. La porfiria cutanea tarda (PCT) es frecuente 

cuando el alcoholisrro y la sobrecarga de hierro son comunes., es una alte­

ción que puede ser familiar y se relaciona con una deficiencia parcial de 

la actividad del uroporfirinogeno decarboxilasa, él cual solo se encuentra 

en el hígado. Este cataliza la conversión del uroporfirinogeno a copropor­

firinogeno, lo cual lleva a una alteración en la sintexis del hem hépatico 

y a una fotosensibilidad cutanea, asociandose con fáctores adicionales co­

rro la enfennedad hepática o la administración prolongada de anticancepti-­

vos orales. Clínicamente va a ver una hiperpigrrentación facial, can un au­

rrento de la fragilidad al trauma, eritema y la fornación de lesiones vesi­

culares o bulosas que al romperse dejan pequeñas Úlceras, tas cuales al C.!:! 

rar dan lugar a cicatrices atróficas con quistes de millium. Estas lesio-­

nes tarnbien pueden estar en el dorso de las manos especialrrente sobre los 
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dedos, y en general en las zonas descubiertas expuestas al sol. Lü inci-­

dencia de diabetes mellitus está aumentada en la PCT, se ha asocfodo con 

la ¡:orlfiria entre el 8 y 22% de los casos (107) (la diabetes parece que 

no predispone al paciente a desarrollar porfiria}. Siendo ésta relación 

aun materia de especulación. El diagnóstico se establece por un aumento -

de la excreción urinaria de uroporfirina, con una rrenor excreción de co-­

proporfirina. El tratamiento consiste en flebotomias, la ai:'.minist!·.:ici¡on -

dr: cloroquina la cual mueve las uroporfirinas del higado y prcc?uce rcmi-­

siones, o bkn la ~erapia con quelantes. Asi misrro deben protegerse la -­

piel del sol y usar protectores solares, como el óxido de zinc. 

10.4 lltMJCRCWITOSIS 

Es una alteración en el metabolismo del hierro, en la cual Vol a ver -

un aurr.ento de la absorción intestinal de éste, causando su cléposito daño -

tisular y funcional, especialmente del hígado, páncreas, corazón e hipófi­

sis. La hem:K:rornatosis tiene un patrón de hereditancia autoscmico rcccsivo 

y el gen se localiza en el cromósoma 6 del HLA (108) auqnue también puede 

ser adquirida secundaria usualmente a la talasemia o anemia sideróblastica. 

El defecto rootabólico que lleva a la absorción aumentada de hierro se des­

conoce. Esta enferroodad es 5 a 10 veces más común en los hombres y los pri 

meros síntomas generalmente se presentan entre los 40 y 60 años de edad, -

siendo sus manifestaciones lentamente progresivas. Tarnbien denominada "di~ 

betes bronceada" con la triada clásica de. dial::etes, cirrosis hépatica e hi 

perpigmentación. Los signos clinicos mis comunes incluyen pignentación cu­

tanea, alteraciones hepáticas y cardiacas, artropatia e hipogonadisrro. --­

Siendo generalirente los síntomas mas frecuenteirente encontrados la debili­

dad, pérdida de peso, dolores articulares, dolor atdominal, pérdida de la 

libido e impotencia y sintomas referibles al corazón cono serian la insufi 

ciencia cardiaca congestiva, arritmias y cardiomiopatia (éstas se presen-­

tan en el 10% de los pacientes) 1 asi misroo el higado es el primer órgano -

afectado, existiendo hepatoroogalia 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-

-40 -



cia del 11%), la pi~¡roc=ntaci/m cuL 1nea SC! presenta en el 90X. ~e los; pacien, 

tes al morrent.u d0 h,1r•:r el diayn•~,~tico, ésli1 generalmente P.S di fusa y ge­

neralizada pero es m6~ común en 10i; cara, cuello, aspectos e:<tensores de -

lo!-:i antebr:izos, dorso de m;:inos, miembros inferiores, región gE:nital y en 

cicatrices. La diutetcs 1~llitus es una de las curacteristicas clásicas -

de la hemocromatosis, ocurriendo entre el 65 al ser,¿ de los casos, princi­

palnente 1..:n p.1Ci1•ntes con unil historia familiar de di;;ü:;etes, y ésta es -­

causada ya que el páncreas se dafia por los depósitos de hierro, lo cual -

¡Jrovoca una producción disminuiJcl de inslllina, rcemplazandose las porcio­

nes endócrina y exócrinas dGl páncreas ¡Xlr tejido fibroso. Su manejo es -

similar al de la diabetes ideopáf.ica, solo que existe una mayor inciden-­

cia de resistencia a la insulina y de atrófia grasa. La artropatia se de­

sarrolla en el 25 al ser,.~ de los pacientes, más coI1ll..ll1rn'.:?ntc en pacientes ~ 

yores de 50 años, afcctandose principalrrcnt.e las articulacioner. pcqueñc,s 

de las man0s especialrn:Jnte la SE .. >gunda }' terc<?r<.l art ic11lación rootaci'rpafa­

langica. El diagnóstico se establece: l) Por medición del hir.=rro s·'-idco; 

2) la detenninación del porcentaje de :.;;:tturuciéo de lu transf!)rrina; 3) -

la nedida de la concentración de fcrri tina sérir;a y ·1) la biópsia hépati­

ca. El tratamiento consiste en la realización de flebot.0111i.:is o i.·1 uso de 

agentes quelantcs com:J la dcferoxarnina, asi corro el manejo concomitante -

de la insuficiencia h&patica, la insuficiencia cardiaca y la diabetes. 

Este es tul tum::Jr de las células alfa del páncreas, el c,ual da lugar 

a la producción awrentada de glucagón que es un antagonista de la insuli­

na, mas comunrrente ocurre en la cola ó cuerpo del páncreas. Mas del O~ -

de éstos tUJOC>res son malignos y generalmente se presentan en mujPres ftkls 

comunmcnte (109). El Sindrorre del Glucagonoma, se caracteriza por la trifl.. 

da de un turror de las células de los islotes, una dermatosis especifica -

{eritema necrolitico migratorio) y la diabetes rrcllitus. Clinicamcnte va­

JOC>s a tner glositis dolorosa, pérdida de peso, diarrea intermitente, cam­

bios en la conducta, en ocasiones trombosis venosa { 110). Así mismo puede 

hal::er gingivitis y estom.ltitis, la alteración cutanea se caracteriza p::>r 

una erupción eriternatosa polilOClrfa con una descamación perifcrica, éste ,g 
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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 vesiculación superficial que nos lleva a erosión y necrosis, éstas 

alteraciones se van a presentar generallOOnte en los orificios naturales, -

principalnente el área p:;rioral, alrededor de los genitales y en el orifi­

cio anal, o bien en las áreas intertriginosas, pudiendo existir tambien -­

conjuntivitis y blefaritis. Dentro de las caracteristicas bioquimicas que 

YaJOOS a encontrar están: Una anemia nonrocitica nonrocrómica, hipergluse-­

mia o pruebas de tolerancia anormal a la glucosa, los niveles de los ami-­

noácidos plasmaticos se encuentran disminuidos, hipocolesterolemia, las -

cetonas plasmaticas pueden estar elevadas a pesar de UJla concentración no!, 

mal de los ácidos grasas libres, los niveles de glucagón se encuentran el,g, 

va.dos (alrededor de ~OOPJ/ml). Por lo tanto el diagnóstico se hace en base 

al cuadro clinico y bioquimico. Estudios adicionales serian la arteriogra­

fía céliaca, tanto para la localización del tumor corro para visualizar fll?­

tastásis hépaticas (que son las más comtmes) o bien la realización de• una 

t01009rafia axial computarizada de abdómen ( 110). El tratamiento de elcc:--­

ción es el quirúrgico, con la adición de estreptozocina (diretiltrihexa--­

enoimidazole) para la enfermedad residual secundaria ( 111), El diagnósti­

co diferencial incluye el eccema esteatósico, la acrodernatitis enterohé­

patica(por deficiencia de zinc), 
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Hh'l'ERIAL y METOIJOO 

Se estudiaron 50 pacientes diabéticos de Diciembre 88 a Marzo 89, 

los cuales acudieron al Servicio de Urgencias del Hospital Juárez S.S. y -

posterionnente fueron hospitalizados en el Servicio de Medicina Interna ~ 

ra su control (rretabólico y/o infeccioso}. se incluyeron a todos los pa.-­

cientes previarrente diagnosticados como diabéticos (ya sea tipo I o II) y 

a los que se les hizo el diagnóstico de la misma a su ingreso. 

Los datos fueron recabados de la Historia Clínica elaborada al ingre­

so, dentro de los cuales se incluyeron: sexo, edad, antecedentes familia­

res de diabétes mellitus (abuelos, padres, herm~mos, tíos); la presencia -

o no de toxicomanías (tabaquismo y alcoholism::>); el tipo de diabetes nelli 

tus que presentaban (1 o II); la duración de la misma; la presencia de al­

teraciones orgánicas relacionadas (retinopatía, nefropatía, neuropatía); el 

diagnóstico de ingreso (rootivo del misroo); el tratamiento que estaba reci­

biendo para su control rretatx5lica (hipcglucemiantes orales o insulina). 

Las manifestaciones cutaneas fueron valoradas posteriormente junto -­

con el Servicio de i::errratología del Hospital Juárez s.s.; realizandose -­

biopsia de piel en varios pacientes para derocistrar la presencia de núcroan 

giopatía. 

El fondo de· ojo fue wlarado por rredia de un oftalmoscopio Varifoc:al_ 

en todos los pacientes, practicandase en todos las casos: biometria hema­

tica completa, determinaciones plasm3.ticas de glucosa, urea, creatinina, -

examen general de orina, TP y TPT, urocultivo, Tcleradiografía 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 años (para los hoin-­

bres de 52.03 años y para las mujeres de 53. 78 años) con rango desde los_ 

18 a 73 años (Grafica No. 2), de éstos 42 (84%) habían sido ya diagnosti­

cados previrurente corno portadores de una I:l'I tipo II; y 3 pacientes (6%) -

coroo portadores de Il·l tipo I: 5 pacientes de los incluidos en el estudio_ 

ro ro sIDian diabéticos al rroroonto de su ingreso al hospital (3 ingresaron -

¡x>r complicación rretabÓlica aguda y 2 por proceso infeccioso} siendo estos 

3 hombres (con ¡:¡.¡tipo II) y 2 mujeres (1 con I:l'INID y 1 con tMID), (Grafi­

ca No. 3). 
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El tiempo de evo1uci6n pro100dio de la diabetes fue de 10.12 años -

(para los hanbres de 9.39 años y para las mujeres de 10.95 años). El tle!!! 

po de evolución prorredio de la diabetes en los insulina-dependientes, fue_ 

de 5.3 años y para los no-insulina dependientes el tiempo de evolución pr2 

rredlo fue de 10.46 años. D> los 46 pacientes con mNID, 15 (33%) tenian -

el antecedente de rt1 ya sea en el padre o en la nadre: 12 (26%) en cualqui.Q. 

ra de los hermanos y 10 (22%) en algun familiar cercano. 

En el aspecto de toxicomanias, se incluyeron principalrrcnte el taba-­

quisroo y alcoholisroo, 23 pacientes (20 hombres y 3 mujeres) con tabaqulsrro 

positivo (de 1/2 a 1 cajetilla diaria con un prcxredio de duraci6n de 5 -­

años); 23 pacientes (21 hombres y 2 mujeres) con alcoholiSIOO crónico con -

una duración ¡:crna:lio de 5 años, siendo principal.rente éste a b.Jse 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). 

aWllO I 

IXH'LICJICicrmi TI\RIJIAS 

COMPLICACIONES 

RE.'rINOPATIA 

Hipertensi va 

Diabética: 
A) simple 
B) proliferativa 

NEFROPATIA 

NEUROPATIA 

No. PACIENl'F.5 
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Dieciseis pacientes estudiados (32%) no tenian aparenterrente ninguna 

alteración en éstos tres aspectos. 

La Neuropatia se sul:dividio a su vez en alteraciones subjetivas y obj!r 

tivas (112) (V. cuadro II) 

El motivo de ingreso filé por descompensación de la diabetes rrellitus -

en el 54% de los pacientes secundaria principalrrente aun proceso de tipo in 
feccioso, siguiendo en frecuencia la presencia de hipertensión arterial si.§_ 

temica (ésta se presentó en los pacientes con nefropatía diatética}. El 

diagnó.stico de ingreso se resurre en el cuadro nr. 
Los pacientes que presentaron una descompensación metabÓlica aguda 

(coma hiperosrrDlar o cetoacidosis dial:ética), en total ocho, se les detecto 

W1 foco de tipo infeccioso al rooroonto de su ingreso; siendo éste principal­

rrente localizado a nivel urinario y/o respiratorio, (V. cuadro IV). 

Algún proceso de tipo infeccioso se pudo docu.rrentar 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 pulioonar ( 11!%), las infecciones encontradas_ 

se presentan en el cuadro IV. 
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CIJAIHl II 

lmJRDPATIA m SO PACil!Nl'Cl DIAllEI'ICOS 

No. de pacientes 

SINTOMAS No. absoluto 

I) Altecacimies SUbjetivas: 

Parestesias 

Contracturas musculares 

D:>lores 

Sensación de pesantez y 

debilidad en piernas 

Ardor plantar 

II) Altecacines Objetivas: 

A) Transtornos sensitivos 

Hipoacusia bilateral 

Hipoestesia 

Dolor por el trayecto 

de vaso femoral 

Paralisis de Bell 

B) Transtornos motores 

Paresia de miembros infe­

riores en porción distal 

Vejiga neurogénica 

IX>lor al:dominal, neteoris­

rro y estreñimiento 

C) Transtornos tróficos 

Ulcera trófica del pie 

Atrofia muscular de 

miembros inferiores 
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CUl\DRO III 

D~Iro DE Il«>RfSO foN 50 PACUJ;om> DIAOl':l'ICOO 

DIAIXlSTia> 

Descompensación de la dia~ 

tes nellitus 

Hipertensión Arterial Sis­

témica 

Insuficiencia Renal crónica 

Insuficiencia Cardiaca 

i::esequllibrlo hldroelectró­

litlco 

Cetoacidosis Diatética 

Coma Hiperosmolar 

Enfennedad Vascular Cerebral 

Hepatopatia 

Enfenredad Pulmonar Obstruc­

tiva Crónica 

Infarto Agudo del Miocardio 

'l'romb:Jflebitis 

Fiebre Tifoidea 

Choque séptico 

!>?rrame Pleural 

No, de pacientes 

No.absoluto 

27 

13 

11 
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26 
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16 
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La necrobiosis dial:ética se consideró dentro de las mlnifestaciones 

cutaneas, dentro de la clasificación del pie diabético, siendo un proceso 

infeccioso que ocupo un 32% de las alteraciones encontradas en estos pa-­

cientes. 

CIWJ!O IV 

INFECCION 
No. de 

No. absoluto 

Infección de Vias Urinarias 17 

NeUitrJnía 9 

ABSCESO: 

Peri anal 5 

Palatino 

Frontal 

Muslo 

Bartholin 

Hepático Arrebiano 

CANDIDIASIS: 

Vaginal .4 

Oral 

Balanitis 

Necrobiosis Diabética 16 

GEPI 4 

SIDA 

Endocarditis Bacteriana 

'I\J.berculosis PulJIJJnar 

otitis rredia supurativa 

GEPI: Gastroenteritis ProbablenEnte Infecciosa 

SIDA: Sindrooe de Inmune-Deficiencia Adquirida 
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Pacientes 

% 

34 

18 

10 

4 

2 

B 

6 

2 

32 

2 

2 



'En PIEL se encontraron 81 dermatosis en eStc grupo de 50 pacientes 

diabéticos, presentando en ocasines mas de una denratosis por paciente -

(V. cuadro V). 

CUl\lJRO V 

DEIM\'10015 lll 50 Pl\Cltlfl'Cl DIABE.TI<nl 

MANIFESTACION Clfl'ANEA No. de pacientes 

No. absoluto % 

Pie Diabético 

Gangrena 16 32 

Dernopatía Diabética 12 24 

Celulitis y Erisipela 10 20 

candidiasis 8 16 

Xerosis 16 

Hiperqueratosis 

(plantas) 6 12 

Micosis Ungeal 10 

Urticaria 4 8 

Uñas amarillas 4 8 

Vitiligo 6 

Rash CUtaneo a la 

Insulina 4 

Eritrasma 

Fascitis Necrotizante 2 

xantelasma 2 

Las derniatosis nas frecuentes encontradas se muestran en la Gráficá_ 

No. 5. 
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De los 50 pacientes estudiados 39 (78%) se estaban controlando con 

hipoglucerniantes orales y 3 con insulina; asi rnisrro 3 pacientes no se con 

trolaban al roomento de su ingreso (2 por tener insuficiencia renal crónica 

avanzada y uno por falta de apoyo económico). 

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 los cultivos o de los e.xárnenes reali­

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

se requería. 

··tt~-:~11(.:tT 1 )Gr~-:;. •-: ·,s f~· "-:Ct,f;:N < ~- ~·_,. 
~;'!:~.l P:fl(~ ! ~- f~~ ; ;; ·3 n t . -~:·t;=:T ! en· 

A 

Gráfica No. 5 

A Pie Diabético 
B Dermopatía Diabética 
C Celulitis y Erisipela 
D Candidiasis 
E Xerosis 
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DISCUSION 

La Diabetes Mellitus tiene una incidencia que afecta al 2-3% de la po­

blación general (113), anteriormente ést.a era del 1%, pudiendose éste incre­

mento estar relacinado con los hábitos alirrenticios, la obesidad, asi corn:J -

la disminución del ejercicio físico, la intensificación del ritrro de vida, -

y el aumento en la prolongación del promedio de años de vida. 

Actualrrente el promedio de prolongación de vida en estos pacientes es_ 

de 65 años (y de la enfermedad de 18 años), en los pacientes estudiados fué_ 

de 52 años {con una duración de la enfenredad de 10 años). 

Igualmente huOO antecedentes de dial:etes en el 40% de los diabéticos -

tipo II, lo que nos podría indicar que loG factores genéticos pueden jugar -

un papel causal en esta alteración (especulandose que este gen Pudiera encon. 

trarse en el braza corto del cromosoma 11), además de que el 60% de éstos -

(27 pacientes} presentaba una obesidad ~r.;1.do II. 

Los pacientes con diabétes insulina-dependientes (3 mujeres y Wl hom-­

bre) (8%), 3 presentaron antecedentes de diabetes nellitus en los padres, y_ 

1 en un hermano, paniendose en evidencia que en éstos también existe un c001-

panente genético y en donde existen también factores no genéticos (115) como 

serían los ambientales y las infecciones virales. La incidencia de diabétes 

~ue mayor ~n los hombres que en las mujeres, observandose esta similitud en 

el estudio de Kurtz (115), pero sin tener esto una significancia estadística. 

Las tox:icomanias {tabaquismo y alcoholismo} fueron mas comunes en el -

sexo masculino, la mayoría provenian de un nivel socioeconómica bajo y con 

deficientes hábitos higienice-dietéticos, factores que en conjunto pudieran_ 

ser desencadenantes de descompensación rretabolica o predisponer al desarro-­

llo de infecciones. 

Dentro de las complicaciones tardias o crónicas de la diat:étes, tene-­

!OOS a la Retinopatía Diaootica (5 casos) con una incidencia del 10% y la -­

hipertensiva (13 casos) todos ellos con grado 11 de acuerdo a la clasifica-­

ción de Keith-Wagener-Barker, de estos 13 pacientes 11 tenían nefropatia di~ 

bética y 2 hipertensión arterial sistemica esencial. 4 pacientes con reti-
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nopatía sismple y Wl caso con proliferativa. Mencionandose que el 85% de_ 

los pacientes diaóeticos desarrollan retinopatia (pero algunos nWlca lle-­

gana presentarla) (114) y de los que la desarrollan el 15% pueden prog're­

sar a la fonna proliferativa (en la cual su tratamiento es fotocoagulación). 

La nefropatía diabética (éste término engloba a todas las lesiones -­

que ocurren en los riñones de los pacientes diabéticos} puede ser: 1) Glorrr~ 

ruloesclerosis; 2) Arterionefroesclerosis; 3) Nefritis intersticial crónica 

y 4) Necrosis Papilar, presentandose desde una proteinuria asintomática ha.§. 

ta Wl síndrome nefrótico, hipertensión e insuficiencia renal progresiva, -­

siendo aun una hipótesis su etiología en la que se rrenciona un aumento de -

la filtración glomerular (116) {por aumento de la presión capilar) la cual_ 

daña directamente al glomerulo diaóetico (pudiendose controlar con una res­

tricción de proteinas en la dieta y el uso de inhibidores de la convertasa). 

Esta alteración la prsentaron 11 pacientes (22%), todos con una duración de_ 

la diabetes mayor de 12 años. 

La neuropatía diabética fué dentro de las complicaciones crónicas, la_ 

que se presentó con mas frecuencia (32 pacientes, 64%); siendo la polineur.Q 

patía distal principalmente de los miembros inferiores la más común. Las -

parestesias fueron la manifestación subjetiva mas común (se presentó co1n-;1_ 

sensación de hormigueo, entumecimiento, quemazon), todos estos síntouu:::> !.U!]. 

ron p::tco importantes y les preocupaba poco a los pu.cientes; las contractu-­

ras musculares fueron principal~nte de las pantorrillas, habiendo sido el_ 

segundo síntoma en importancia. 

De los síntomas objetivos solo el 6% presentaron hip::tacusia bilateral, 

reportandose esta con una incidencia del 20% ( 112), siendo ésta disminución 

de carácter bilateral y de evolución gradual. Un pacienta presentó Parali­

sis de Bel!, rrencionandose que su frecuencia es mayor en los pacientes dia­

béticos (se presenta en el 1%) manifestandose por una comprensión del ner-­

vio en el canal facial. 

La neuropatía visceral predomino en el tubo digestivo y sistcro urinE_ 

ria, aunque no se demostro gastroparecia diabética. En el 'IGI se presentó_ 

por alteraciones en la función rrotora del misrn::i, probablerrente por lesión -

de los nervios parasimpáticos y simpáticos extramurales; en el urinario -­

hllbo perdida de la sensación de llenado vesical desapareciendo los deseos -

de la micción. Pudiendose relacionar ésta neuropatía con el hallazgo fre--
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cuente de infección de vias urinarias en 17 pacientes (34%) habiendo sido -

éste el proceso infeccioso rras frecuentemente encontrado. Siendo importante 

señalar que la causa nas común de descompensación de la diabétes fué la in­

fección, ya que ésta se docurrentó en 42 pacientes {811%). Un paciente pre-­

sentó una Úlcera trófica del pie, considerandose ésta corro parte del síndr2 

ne neuroangiocutanco, y que en la diab?tes se describió por prirrera vez en 

1864 por Marcha! de Calvi, siendo sus caracteristicas que es indolora y de 

límites precisos, aunandose adcm:ís que el paciente presentaba hiperquerato­

sis y sequedad de la pie 1. 

J);!ntro de las 81 dermatosis encontradas la nus frecuente fué el pie -

dial:ético {Fig. 1), acompañada principalrrcnte de proceso infeccioso, que -

arreritó tratamiento quirurgico en todos los casos. Re¡x>rtandose que el 2(}.lb 

de los diabéticos admitidos a hospitales es p::>r problemas de pie diatético_ 

(116), presentando el 30,1b datos de enfermedad vuscular [X!riférica. 

Fig. 1 Pie Diabético 

El pie diabético puede verse afc...>c::tado t<:unbién ¡:or la neuropatía, in-­

fección y qungrcn<l (factores tJntbién desencadcm1dos p)r la xcrosis). Siendo 

su ct.iolo<JÍd multifoctorídl i. complicandose princip.:ilrrcnle con el desurrollo 
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Fig. 1 Pie Diabético. 

de Úlceras en la porción distal de los dedos y la formación de tcj ido necr.Q 

tico. Los síntomas mas frecuentcmmtc encontrados en la enfenrodad vascu-­

lar periférica son: el pie fria, dolor nocturno, claudicación intermitente, 

pSrdida del cal::cllo, piel brillante, disminución de pulsos y atrofia de los 

tejidos grasos sul::cutaneos. 

La denoopatía diaOOtica (Fig. 2) se presentó en el 24% de los pacien-

. tes, siendo la segunda en frecuencia, no considerandose especifica de la dis_ 

bétes (ya que se obsecya en no-diabéticos hasta en el 15%), considerandola -

otros coroo un marcador cutaneo común de la dial:étes, con una relación hasta 

del 2CJX; asociandose en la m::iyoría de los casos con sensación de pcsantes -

en la~ piernas y canunrtente en pacientes mayores de 35 años. Siendo la ma­

yoría de las lesiones no superiores a un centirretro, pero algunas pueden -­

llegar a formar placas. D?biendose hacerse diagnóstico diferencial con la_ 
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Fig. 2 ~rnop.1tía Diabética. 

insuficiencia venosa y la púrpura telangiectasica de :-t1jocchí. No conside­

randose cstrictarrcnte a la mícr0c.1ngiopatía COIOO su etiología, ya que tumtién 

se involucra a la ncuropatía p::oríférica (p:>r disminución de la sensibilidad_ 

ul dolor). Histopatoloqíca1ncnte lJ. epidermis muestra atrofi,1, engrosamiento 

de los pequeiio;;; vasos {Fig. 3), aunqut? 011 ocusiunes los cambios microscopi-­

cos no son suficicnlcmcmte 12s¡~cificos y el dLr;¡nóstico debo basarse en con­

diciones clÍnicus también. 

La erisipela y celulitis se presentó L'!I el 20}!. de los cu.sos (Fig. 4), -

siendo lu erisipel<t una infocción aguda de la piel. causuda ¡x:ir 1~1 t~strepttX:Q 

cu Jvl grupo 1\ cu<u1do infei.:tJ. eridas, o d.rei.ls dt~ dermatofitosis, d,.mdu dular 

y eritcm.-1 en piel, rro::;trando discminilción ¡:oslerior; cncontrc1ndose lu piel e~ 

liente, de color rosil a rojo pro(undo y con im m.._1r9cn clev.Hlo qw~ protruyc en 

forma irn .. ~ular hacia la piel norrul, pudiendo existir vesü:u1.1s y ampoll.1s,­

dSi conu edema. Siendo su di.1gnóstico prirn.1rLrnxmte clínico':' ~;u lrat;.imicnto 

a b.1se de penicilina. Lo celulitis ocurre en urc<1s de tr11rnnr.1, crid<is o ulce­

ril::> r:or estasis, gcneralrrcnte cc1us,1d.ts r.:or cstrC'plococo 0-Heirolí t i.co, también 

e~ Unit in(lutMciÓn aguda dí:.' l,\ piel }' tejido SllbcUto'.11\CO. f-'<Íste dolor, eritQ. 

m..1, fiebre. H,1r'1mont0 pto]reStl .1 ln cyrngretld; frecuentemente e.-.:i.stc el ante-

l'f.?dcnte de derm:iLofiLo::;is. 
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Fig. 3 Denno¡J<ltÍa Dial:ética. 

Epidermis con hiperqueratosis, atrofia de la 
capa espinosa, la dermis con nunerosos vasos 
neofo.rmados con cndotello turgente y p.:iredcs 
engrosadas. La tinción ue Pas rrostro engro­
samiento de la membrana basal. 
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fig. 4 Erisipela 

La candidiasis se presentó en 8 pacientes ( l(J.'~), teniendo una .lsocia­

cíón importante con los diul::étícos, principulJJEntc obesos, y E:!n el tracto_ 

genital {fc~níno), pudiendose afectar también los plicges axilares, ingui 

nalcs y sul:m.1rorios, teniendo como factor importante p..1ra su crecimiento -

el aumento en el contenido de glucosa de las secreciones y la piel. .'·len-­

cíonandose que lJ.s infecciones por candida no a~ntan en los diabéticos -

bhm controlados; por lo cual la glucosuria promueve el crecimiento de Ga.!,! 

dida Albicans, inc:::luyendoso en su tratamiento un buen control de la dial:é­

tcs. 

Lc:1 hiperquerat..osis (aum:mto de la capa córnea "callosidad''}, y la piel 

seca con fisuras {xerosis) se f)rosentaron en el 16% da los pacientes rcspef_ 

tivamcmte, siendo estas manifestaciones no relacionadas ostrictanY .. mtc con -
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l?l proceso rrr~taOOlico d~ la diabetes, existiendo mas esta relación por -

el empleo ha.bitu«l de los pacientes (¡:.rincipalmentQ el campo y la albañi­

lería}, no pudien:Josc rel.:i.ciomlr ésto s1nt.Oll'ldtolo;iia coro parte de la al­

teración en lo.:; hidriltos de carbono. 

Las infe<..--cionc~ dermat.ofiticas puederr tener una incicicncía irnm-:ntada 

en los diarx'!ticos, ..lW1qu0 se ha demostrado qur? su incidencia en ocasiones 

no c-s mayor en este tiPQ de pacientes {71); las UJi.as pueden afectarse con 

engro~amient.o de la it1mi11a un:_;uial, rolur~ parcíal con astillamiento o -­

perdídu de la mismrJ, afrx:tandosL· en ocasiones la piel adracente gr.meral-­

n13nte p::>r Tfi'Copl1yton rubrum, siendo su importancia busicament..e en los ~ 

cientes diaDJtico::; en que crean fisuras de la piel, siendo esta un punto_ 

de entrada paru las ínfl!l.::cioncs h.J.:toriunas. La urticuria que presenta-­

ron 4 pacientes {los cuulí.!s tenían n<.:!:"ropatía diatética), pudo ser debida 

a la presencia de uremia y no solo unu. rrunifestacíón de la díabétes, fQS­

tulandose a la sequedad de la piel (xcrosis) corro responsable de la misim, 

siendo el prurito localiz.ddo anogenital el mas frecuente. 

Las uñas amarillas se presentaron en 4 pacientes, todos ellos nayo-­

rcs de 35 años y relacionandose con la presencia concomitante de derniatofi 

tosís, pudiendose prcscnlar esta Jlteración hasta en el sax. de los diabéti 

cos (95), presentandosc por Uh trctnstorno circulatorio de la rratriz unguia.1. 

En los 3 pacientes con vit.iligo, éste upareció después de haberse diagnosti 

cado la diatótes y en ninguno de ellos .:-;e detectó insuficiencia adrenal ni_ 

alteraciones de la función tiroidea, teniendo todos los pacientes una diaaj, 

tes rrellitus típo n. FJ::istiendo varías teorías para explicar su causa co­

ro serian: Un estímulo neurogénico unonnal, destrucción enzínática de los_ 

melanocitos. Siendo su incidencia en la p::iblación general de un 1% ( 116) ._ 

Su tratamiento es aún insatisfactoria. 

{)Js pacientes cor: diabetes mellitus tipo I presentaron una reacción i,!! 

mediata generalizadJ a la insulina (que respondió a la administración de an 

tíhistaminicos), atribuyendose corro causa el que había tenido un tratamien­

to interrumpido con la misr.1<1. Siendo esta reacción general~nte rrcdiada -­

por IgG, obteniendo su máxima intensidad 15 a 30 minutos después de la ad-­

ministración de insulinJ:. 

Un paciente presentó fascitis necrotizantc de gluteo der~ct10 secunda-­

río a la administración de inyección intramuscular, aislanaose s.aureus --
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coagulasa positivo. Esta alteración es común después de un trauma cutaneo 

y la piel se welve lisa, roja, edematosa y brillante con induración palPi!. 

ble y en ocasiones la fonmción de am¡:ollas. Presentandose principc1lrn.:nte 

en el se.xo mc:1sculino y en rrenores de <iO uños (120) siendo S.aurcus el pri!!. 

pal agente etiol&Jico en esta alteración; siendo su rrortalidad hasta en un 

3~ e los casos complicados, teniendo una buena respuesta al tratamiento -

cuando éste se instala en lU1a fase clínica temprJ.n::i de la cnfcrmdad (Fig. 

5) 

Fig. 5 Fascitis Necrotizante de gluteo derecho seCU!!. 

daria a inyección intramuscular 5 días des--_ 

pués de instalado tratamiento rrúctico y debri­

dación de absceso. 

Un paciente con xantelasma (Fig. 6), definiendose este padecimiento -

generallrente cuando los xantomas aparecen en los parpados, éstos pueden e.§. 

tar asociados con un a~nto en el colesterol cérico o bien con ninguna 

anormalidad en los lÍpidos, observandose más frecuenterrente en rrujeres; t~ 

niendo una relación con la diabetes del l. 5%. 
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Fig. 6 Xilntelasrr.:i 

- 62 -



1.- La diabetes nellitus puede dar lugar a la aparici6n de lesio­

nes cutáneas en el 30% de los enferTrOs; diChas alteraciones -

pueden ser secundarias a p~rturbación del netabolismo de los_ 

carbohidratos de los lipidos o de ambos. 

Afectando la diabetes al 2-~ de la p:iblación general, cabe -

considerar las diversas manifestaciones cutaneas que se pre-­

sentan y de las cuales muchas de éstas pasan desapercibidas -

ya sea por ser asintomáticas o bien la falla en su reconoci-­

miento en el paciente. 

2. - La diabetes causa complicaciones crónicas cono serían la ne­

fropatía, la retinopatía y la neuropatía; ésta Última respon­

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

"pie diabético", considerandose a esta interrelación corro un_ 

síndrol1Y2! angiocutaneo, en el cual se encuentra implicado altc_ 

raciones de tipo vascular asi corno nervioso. 

3.- La neuropatía diabética {rrejor denominada como polineuropatía 

distal), es una de las manifestaciones mas comunes én este ti 
po de pacientes, teniendo síntomas tanto subjetivos como se-­

rian las parestesias {y las contracturas musculares); asi co­

rro alteraciones ohjetivas de predonimino visceral {principal­

rrente del tracto urinario}, asi carro las alteraciones traficas 

de los miembros inferiores y la consiguiente formación de Úlc_g 

ras. 

4.- La manifestación cutanea nas común encontrada fué el pie dial:J§. 

.tico, complicado con proceso infeccioso {gangrena) el cual re­

presentó la mayor causa de hospitalización y roa.nejo tanto ni:di 

ca cetro quirúrgico (amputación) en este tipo de pacientes. 

Siendo su etiología multifactorial, en la cual intervienen fa~ 
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tares vasculares y neurales; puediendose considerar corro ª"ª­
tos agravantes el adonnecimiento y la perdida de sensación_ 

presentes en ésta alteración. 

5.- la dermopatía diabética es considerada par algunos COlOC> la_ 

lesión cutanea mas frecuente en los diabéticos, aunque otros 

autores la consideran com:> componente común de la vejes. En 

este estudio se observó corro la segunda derroopatía mas fre-­

cuente y tomando en cuenta que la wayoría de los pacientes _ 

se encontraron entre el rango de los 25 a los 64 años, pudig 

ra ser un factor (además de la diabétes) que nos diera esta_ 

incidencia elevada en este estudio. 

6. - Un problema frecuenterrente encontrado fuéron procesos de ti­

po infecciosos, principalnente secundario a estreptococo y -

estafilococo con la producción subsecuente de erisipela y cg 

lulitis, manifestaciones que ocuparon el 3er. lugar en pre-­

sentación; pudiendose decir que los factores desencadenantes 

serían: W1 rral control rretal:olico, desequilibrio hidroelec­

trolitico y alteraciones a nivel quimiotactico de las celu-­

las del organismo contra el gérnen infectante; nanifestacio­

nes que en la mayor parte de los casos respondieron al tratj! 

miento antimicrobiano y a la nl?joría en el control netabÓli­

ca. 
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