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INTRODUCCIÓN 

La Diabetes Mellitus  es uno de los desafíos más grandes en el campo de las enfermedades 

crónicas. Se estima el número de pacientes en unos 425 millones (el 50% de ellas no 

diagnosticadas) y se prevé que aumentará a casi 629 millones en el año 2045, afectando así a 1 

de cada 10 personas. Esto es debido principalmente al envejecimiento de la población, 

alimentación, obesidad y estilo de vida sedentario. El aumento de casos en países 

desarrollados será algo superior al 40% y en los países en desarrollo en un 170%.1 

Es bien conocido que el paciente diabético es más susceptible de padecer infecciones que el 

resto de la población general, y que en ellos, el número de infecciones no sólo es mayor, sino 

también más graves. Las más frecuentes son: respiratorias,  piel-partes blandas y urinarias.  

Además, la frecuencia y severidad de la infección en ellos se relaciona directamente con el 

control metabólico. En aquellos que lo alcanzan y lo mantienen, la incidencia de infecciones es 

similar a la de los no diabéticos. Existen otros factores que favorecen el desarrollo de 

infecciones en estos pacientes, representados por enfermedades crónicas o las complicaciones 

crónicas propias de la enfermedad, tales como la polineuropatía diabética, que condiciona una 

menor sensibilidad a pequeños traumatismos y quemaduras en los miembros inferiores, 

facilitando así puertas de entrada a los microorganismos, el vaciado más lento de la vejiga 

urinaria por neuropatía autonómica favorece las infecciones urinarias, la arteriopatía diabética 

condiciona la isquemia de los tejidos periféricos por la alteración del flujo sanguíneo, entre 

otras.2 

La emergencia de microorganismos multirresistentes (MMR) es un problema mundial.  

Epidemiológicamente se definen como aquellos que son resistentes a una o más familias de 

antibióticos, aunque existe una definición universalmente aceptada de bacteria 

multirresistente que sea aplicable a todos estos gérmenes; el concepto puede tener matices 

diferentes en función de que el enfoque sea clínico, microbiológico o epidemiológico. Desde 

un punto de vista general, la definición debe incluir al menos dos condiciones: que exista 

resistencia a más de una familia o grupo de antimicrobianos de uso habitual, y que esa 

resistencia tenga relevancia clínica (es decir, que suponga o pueda suponer una dificultad para 

el tratamiento) y epidemiológica (posibilidad de brotes epidémicos, transmisión del 

mecanismo de resistencia, etc.). Aceptando estas condiciones, el término "microorganismo 

multirresistente" se ha utilizado sobre todo para bacterias clásicamente hospitalarias que han 

desarrollado resistencia a múltiples antimicrobianos, y que son capaces de ocasionar brotes, 

como Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SAMR), Enterococo resistente a 

vancomicina (ERV), enterobacterias productoras de betalactamasas de espectro extendido 

(BLEE) y bacilos gramnegativos (BGN) no fermentadores como Acinetobacter Baumannii o 

Pseudomona Aeruginosa resistentes a distintos grupos de antimicrobianos. Además, se suele 

calificar como multirresistentes a bacterias intrínseca o naturalmente resistentes a múltiples 

antimicrobianos, como Stenotrophomonas Maltophilia o Clostridium Difficile. De forma más 

específica, hablamos de BGN multirresistentes cuando son resistentes a tres o más familias de 

antibióticos, a los que habitualmente son sensibles, incluyendo betalactamicos (penicilinas y 

cefalosporinas), carbapenems, aminoglucósidos y quinolonas.3 
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Actualmente es conocida la mayor frecuencia y gravedad de las infecciones en pacientes con 

diabetes, en especial en aquellos con comorbilidades asociadas, pero existe poca bibliografía 

publicada acerca de la relación entre su control glicémico  y la incidencia de infecciones por 

cepas multiresistentes. 
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ABREVIATURAS 

 
MMR: Microorganismos Multi Resistentes 

SAMR: Stafilococo Aureus Meticilino Resistente 

SAMS: Stafilococo Aureus Meticilino Sensible 

EVR: Enterococo Vancomicina Resistente  

Enterobacterias BLEE: enterobacterias productoras de Betalactamasa de Expectro 

Extendido 

BGN: bacilos gram negativos 

AMS: ampicilina-sulbactam 

KPC: klebsiella Productora de Carbapenemasas 

E coli: Echerichia Coli 

S. Aureus:  Stafilococo Aureus 

K. Pneumoniae: Klebsiella Pneumoniae 

S.Haemoliticus: Stafilococo Haemoliticus 

S. Pyogenes: Streptococo Pyogenes 

S. Agalactiae: Streptococo Agalactiae 

E. Faecalis: Enterococo Faecalis 

E. Cloacae: Enterobacter Cloacae 

E. Faecium: Enterococo Faecium 

M. Morgagni: Morganella Morgagni 

A. Baumannii: Acinetobacter Baumannii 

Hb A1c: Hemoglobina Glicosilada 

ADO: antidiabéticos orales 

HTO: hematocrito 

VES: velocidad de eritrosedimentación 

PCR: proteína C reactiva 

ITU: infección del tracto urinario 

OM: osteomielitis 

IPPB: Infección de Piel y Partes Blandas 

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 

VAS: vía aérea superior 

SNC: Sistema Nervioso Central 

LCR: líquido cefalorraquídeo 

IRC: Insuficiencia Renal Crónica 

SME: síndrome 

NOS: Neoplasia de Órgano Sólido 

FOD: Fiebre de Origen Desconocido 

UTI: unidad de terapia intensiva 

ACS: asociado a los cuidados de la salud 
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OBJETIVOS 

PRIMARIOS 

 Describir las infecciones que cuenten con aislamiento microbiológico en los pacientes 

diabéticos que se internan en la sala general del hospital. 

 Determinar los valores de Hb A1c  en la muestra poblacional en estudio. 

 Describir los hallazgos microbiológicos de los pacientes incluidos e identificar la 

presencia de MMR. 

 Analizar si existe asociación entre el valor de Hb A1c y el aislamiento  de MMR. 

SECUNDARIOS 

 Estudiar las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes 

 Registrar su evolución. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

I-DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio prospectivo, analítico observacional, de corte transversal, realizado en el Hospital 

Provincial de Rosario con pacientes que ingresaron en forma consecutiva durante el período 

de 1 de abril de 2015 al 30 de abril 2017. 

II-CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacientes diabéticos de ambos sexos, mayores de 15 años, ingresados a la sala de internación 

a cargo del servicio de Clínica Médica o interconsultados por el mismo, que presenten 

infecciones bacterianas con aislamiento microbiológico, tras la firma del consentimiento 

informado por el paciente o familiar a cargo (en el caso de menor de edad o estado 

invalidante). 

III-CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Pacientes en los cuales los valores de Hb A1c puedan estar alterados (por incremento 

de su valor: anemia severa, esplenectomizados, afectados de hemoglobinopatías, 

insuficiencia renal severa, hiperbilirrubinemia, hipertrigliceridemia severa, alcoholismo 

activo, saturnismo, adictos a opiáceos y tras intoxicación por salicilatos; o por 

disminución en su valor: anemias hemolíticas, hemorragias,  embarazo).9 10 11 

 Pacientes derivados del servicio de terapia intensiva o unidad coronaria. 

 Pacientes con infección a micobacterias o cuyos microorganismos no cuenten con 

antibiograma. 

IV- INTERVENCIONES 

Cada paciente fue evaluado mediante interrogatorio y examen físico. Luego se le solicitó los 

siguientes exámenes complementarios (a su ingreso o bien al momento de la infección en el 

caso de adquisición  intrahospitalaria):  

Laboratorio: hemograma, VES, PCR, uremia, creatinina, ionograma, lipidograma, dosaje de Hb 

A1c, hepatograma. 

Cultivo con técnica aséptica del foco infeccioso. 

Estudios de imágenes según correspondiera: radiografía, ecografía, tomografía, etc. 
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V-VARIABLES 

 Edad (años) 

 Sexo (masculino/femenino) 

 Tipo de diabetes (I/II/otra) 

 Tiempo desde el diagnóstico (años) referidos por el paciente 

 Tratamiento para diabetes que realiza actualmente (ADO, insulina, medidas higiénico 

dietéticas/ninguno) 

 Foco infeccioso (vía aérea superior o inferior, urinario, piel y partes blandas, 

endovascular, osteoarticular, piel y partes blandas con compromiso óseo, gineco-

urológico, intraabdominal/retroperitoneal, SNC, desconocido con bacteriemia) 

 Bacteriemia (si/no) 

 Procedencia de la infección (comunitaria, asociada a los cuidados de la salud, 

intrahospitalaria) 

 Inmunodeficiencias (farmacológicas, inmunológicas, infección por VIH, neoplasias 

sólidas o hematológicas con o sin tratamiento radiante o quimioterapia, cirrosis, 

insuficiencia renal crónica, síndrome nefrótico, EPOC moderado-severo) 

 Analíticas (glóbulos blancos, VES, glicemia, Hb A1c, lipidograma)  

 Diagnóstico microbiológico (hemocultivos, urocultivos, cultivo de esputo, cultivo de 

lesión/hueso, de líquido pleural/ascítico/articular/abdominal, punta de catéter, 

retrohemocultivos, cultivo de medula ósea, de muestra quirúrgica, BAL, minibal, 

hisopado genital, de LCR) 

 Antibiograma 

 Antibioticoterapiavia oral o parenteral (previa (3 meses)/durante internación, 

empírico/dirigido) 

 Procedimientos previos (3 meses) o durante la internación (sonda vesical, tubo 

endotraqueal, traquostomía, sonda nasogástrica, vía venosa central, toracocentesis, 

paracentesis, cirugía, toilette, drenaje, ectomía, otros). No se consideró acceso 

periférico ya que todos tuvieron  durante  la internación. 

 Evolución (muerte, recuperación, derivación, UTI) 

 Días de internación 

 Estancia previa en UTI  

 Cantidad de reingresos hospitalarios 
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VI-DEFINICIONES 

 Diabetes Mellitus: El paciente debe tener diagnóstico previo o bien cumplir con alguno 

de estos  4 criterios, lo que debe ser confirmado en otra oportunidad para asegurar el 

diagnóstico.8 

1. Glicemia (en cualquier momento) ≥ 200 mg/dl, asociada a síntomas clásicos (poliuria, 

polidipsia, baja de peso) 

2. Dos o más glicemias en ayuno ≥ 126 mg/ dl. 

3.-Respuesta a la sobrecarga a la glucosa alterada, con una glicemia a los 120 minutos post 

sobrecarga ≥ 200mg/dl. 

4. HbA1c >6,5mg% 

 

 Microorganismo multirresistente (MMR): aquel que es resistente a una o más familias 

de antibióticos. El término  se ha utilizado sobre todo para  SAMR, ERV, 

enterobacterias BLEE y BGN no fermentadores resistentes a distintos grupos de 

antimicrobianos. También bacterias naturalmente resistentes a múltiples 

antimicrobianos, como Stenotrophomona Maltophilia o Clostridium Difficile.  

 

 Hb A1c: refleja la concentración de glucosa en sangre promedio del organismo durante 

los 2-3 meses anteriores al análisis. El resultado es expresado en porcentaje (%). Su 

valor normal es entre 2,2-5,7% en personas no diabéticas, <7% en diabéticos con 

control suficiente (equivale a una glicemia promedio de 154 mg %) y de >7% en 

diabéticos con mal control metabólico (American Diabetes Association). 
 

 Foco infeccioso: clínica y rescate microbiológico. 

 Comunitario: Toda infección adquirida en la comunidad que estuviese presente o 

incubándose al momento del ingreso del paciente o hasta 4 días posteriores, sin 

antecedente de internación en los 14 días previos. 

 Asociado a los cuidados de la salud: infecciones que el paciente adquiere mientras 

recibe tratamiento para alguna condición médica o quirúrgica y en quien la infección 

no se había manifestado ni estaba en período de incubación en el momento del 

ingreso a la institución, se asocian con varias causas incluyendo pero no limitándose al 

uso de dispositivos médicos, complicaciones postquirúrgicas, transmisión entre 

pacientes (instituciones cerradas) y trabajadores de la salud o como resultado de un 

consumo frecuente de antibióticos. 

 Intrahospitalario: toda infección adquirida durante la internación y que no estuviese 

presente o incubándose al momento de la admisión del paciente. En el caso de las 

heridas quirúrgicas la infección puede manifestarse luego del alta del paciente, hasta 

30 días o un año dependiendo de la colocación o no de prótesis. 
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 De vía aérea: incluye vía aérea superior (sinusitis, rinitis, otitis, faringitis, amigdalitis, 

laringitis) e inferior (neumonía, derrame pleural paraneumónico, absceso pulmonar, 

traqueobronquitis, exacerbación de EPOC). 

 Piel y partes blandas: superficiales (erisipela, celulitis, foliculitis, ántrax, absceso, 

impétigo) o profundas (mionecrosis, fascitis nerotizante). 

 Osteoarticular: osteomielitis aguda o crónica, artritis séptica. 

 Urinario: alto (pielonefritis, pionefrosis, absceso renal), o baja (cistitis, uretritis) 

 Endovascular: infección asociada a catéter, a prótesis, endocarditis infecciosa) 

 Meníngeo/SNC: meningitis, encefalitis, absceso. 

 Gineco-urológico: enfermedad pélvica inflamatoria, orquiepididimitis, uretritis. 

 Intraabdominal/retroperitoneal: abscesos, apendicitis, diverticulitis, colecistitis, 

colangitis, peritonitis, diarrea infecciosa, diverticulitis. 

 Desconocido: bacteriemia sin foco infeccioso claro. 

 Otros: no citados previamente. 

 

 Bacteriemia: aislamiento del germen en 2/2 de hemocultivos. 

 

 Anemia severa: Hb<7 g/dl  o HTO <20% 

 

 Hipertrigliceridemia severa: >1000 mg/dl 

 

 Insuficiencia renal severa: clearance de creatina por MDRD u orina de 24 hs < 

15ml/min. 

 

 Antibioticoterapia previa: en los últimos 90 días 

 

 Buen control metabólico: Hb A1c de 7 o menor 
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VII- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los datos fueron analizados utilizando el Programa SPSS versión 19. Las variables cualitativas 

se expresaron como frecuencias, las variables cuantitativas como medias y sus desvíos 

standard. La comparación de variables cualitativas se realizó utilizando test de chi cuadrado o 

prueba exacta de Fisher dependiendo de la distribución de los datos. Las variables 

cuantitativas se compararon a través de la comparación de medias de muestras 

independientes a través de la prueba T de Student. En todos los casos se consideraron 

significativas las diferencias cuyo valor de p asociado a la prueba de contraste fue ≤ a 0,05. 
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RESULTADOS 

I-ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

Se incluyeron un total de 100 pacientes, de los cuales 62 fueron hombres (62%), con un 

promedio de edad de 51 años +/- 33 (mínima de 18, máxima de 84).  

Grafico n°1: Sexo de los pacientes 

 

El tiempo desde el diagnóstico de diabetes tuvo una mediana de 20 años +/- 20 y un promedio 

de 11 años (mínimo: pacientes diagnosticados al ingreso, máximo: 40 años). Los subtipos de 

diabetes se representan en el gráfico n°2. 

Gráfico n°2: Tipo de diabetes de los pacientes  

 

En cuanto al tratamiento que realizaban, la mayoría (42%, n=42) solo se inyectaba insulina NPH 

(33% de los diabéticos tipo 2), otros solo tomaban ADO (n=38, 38%) y un pequeño grupo (5%, 

n=5) hacían ambos. El resto de los pacientes (n=15, 15%) no realizaba ningún tratamiento. 

Gráfico 3. 
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Gráfico n°3: Tratamiento actual de los pacientes 

 

Se incluyeron un total de 109 focos infecciosos con aislamiento microbiológico. A continuación 

se describe la frecuencia en la que se presentaron (Gráfico n° 4).  Se destaca entre ellos la 

infección de piel y partes blandas (51,3%; n=56), la cual se asoció a compromiso óseo en el 

39,2% de los casos (20,10% del total de infecciones, n=22). Le sigue en frecuencia la infección 

urinaria (28%; n=31).  

Gráfico n° 4: Frecuencia de infecciones en los pacientes 

 

Vale aclarar que 7 pacientes tuvieron un segundo foco infeccioso intrahospitalario durante su 

internación (3 fueron infecciones de partes blandas, 2 tuvieron foco desconocido con 

bacteriemia, 1 neumonía, 1 infección intraabdominal).  Ningún paciente incluido en el estudio 

presento foco de VAS o SNC. 

Estas infecciones se acompañaron de bacteriemia en 22 casos (20,18%), de los cuales la 

mayoría presentaba  infección urinaria (27,7%; n=6), seguido de foco desconocido (n=5, 

22,72%) y  piel- partes blandas (n=5, 22,72%), 3 pacientes con neumonía (13,63%), 1 con foco 

abdominal, endovascular  y genital respectivamente (4,54%). Gráfico n°5. 
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Gráfico n° 5: pacientes con bacteriemia (n=22) 

  

Las patologías asociadas con inmunodepresión estuvieron presentes  en el  53% de los 

pacientes, siendo la IRC la más frecuente (23% del total de pacientes, n=23), representando  el  

43,39% de todas las causas. Grafico n°6.  

 

Gráfico n°6: pacientes con enfermedad inmunosupresora (53%; n=53) 

 

La procedencia de la infección fue en la mayoría de los casos de origen comunitaria (n=68, 

62,8%) seguido por intrahospitalarias (n=28, 25,6%) y por último asociadas a los cuidados de la 

salud (n=13, 11.9%). Gráfico n°7. 
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Gráfico n°7: procedencia de la infección (total: n=109) 

 

En cuanto a los datos de laboratorio, éstos se encuentran expresados en su  valor promedio en 

la tabla n°1. Los valores de Hb A1C de los pacientes se encuentran ordenados en el Gráfico n°8, 

siendo 7 el valor definido como buen control metabólico. 

Tabla n°1: Datos de laboratorio 

LABORATORIO AL INGRESO VALORES 

Leucocitos 13.886 +/- 4768 cel/mm3 (máx 26.000, mín 
800) 

VES 59 +/- 29  (máx 150, mín 2) 

PCR 12 +/- 166  (máx 42, mín 0,1) 

Glicemia 253 +/- 166 mg/dl (máx 881, mín 40) 

Hb Glicosilada 9 +/- 2,3 mg% (máx 15, mínima 5) 

 

Gráfico n°8: valores de HbA1C 
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En cuanto a los rescates microbiológicos, se aislaron un total de 152 colonias bacterianas, ya 

que en muchos pacientes con infección de piel y partes blandas se aisló más de una. Gráfico n° 

9. 

De las cepas bacterias aisladas, la mayoría (19%, n=29) fueron de S. Aureus, los cuales 17 

fueron SAMS y 12 SAMR (de estos últimos 6 comunitarios, 5 intrahospitalarios y  1 ACS). El 

resto de los rescates se expresan en el gráfico n°9.  

Gráfico n° 9: Microorganismos aislados (Total n°=152) 

 

En relación Urocultivos (n=31) la E. Coli fue el microorganismo más frecuentemente aislado 

(n=13), seguida de la klebsiella (n=7), SAMR (n=3), pseudomona (n=2), y por último proteus, 

entebacter cloacae, S.Agalactiae y morganella (en 1 urocultivo cada uno). 

En cuanto a las neumonías (n=7), se incluyeron pocos pacientes al estudio, ya que la mayoría 

no contaba con aislamiento microbiológico. Los cultivos de vías respiratorias fueron positivos 

para pseudomona, E. Coli, klebsiella, SAMS y citrobacter (este último adquirido en el 

nosocomio).  

En los Hemocultivos (n=22) los aislamientos fueron: S Aureus (n=7), E. Coli (n=5), klebsiella 

(n=2), y luego en una oportunidad citrobacter, S.Pyogenes, E. Faecalis, otros enterococos y 

proteus. 

En IPPB (n=56) es de destacar que gran parte de ellas tuvieron rescate polimicrobiano (44%), 

destacándose en primer lugar el S. Aureus (n=17), seguido de E Faecalis (n= 16) y  S 

Agalactiae(n=9). Tabla n°2. 
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4
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Tabla n°2: Aislamientos microbiológicos según cultivo 

CULTIVO AISLAMIENTOS MICROBIOLÓGICOS 

Urocultivo E coli (n=13) 

Klebsiella (n=7) 

SAMR (n=3) 

Pseudomona (n=2) 

Proteus, EnterococoCloacae, 
EnterococoFaecium, Enterococofaecalis, 
StreptococoAgalactiae, Morganella (n=1 
respectivamente) 

Hemocultivos S Aureus (n=8): 6 MS Y 2 MR 

E coli (n=5) 

Klebsiella (n=3) 

Streptococo Pyogenes, Streptococo 
agalactiae, Enterococo Faecalis, Citrobacter, 
Proteus, otros enterococos (n=1 
respectivamente) 

Esputo/mini bal SAureus (n=2): 1 SAMS y 1 SAMR 

Pseudomona, E coli, Klebsiella, Citrobacter, 
Acinetobacter (n=1 respectivamente) 

Cultivo de lesión/óseo S Aureus (n=19):12  SAMS y 7 SAMR 

E Faecalis (n=16) 

S Agalactiae (n=9) 

Klebsiella (n=8) 

E coli (n=7) 

Proteus, S Epidermidis (n=5) 

S Haemoliticus (n=4) 

Citrobacter, M Morgagni, Serratia, E Faecium 
(n=3 respectivamente) 

 E cloacae, S Pyogenes, Aeromona, otros 
enterococos (n=2) 

Pseudomona, Providencia, Enterobacter spp, 
acinetobacter (n=1) 
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RESISTENCIAS SEGÚN GÉRMEN (gráficos 10, 11, 12, 13 y 14) 

 

Gráfico n°10: Resistencias en Stafilococos 

 

 

 

Gráfico n°11: Resistencias en Streptococos 
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Gráfico n°12: Resistencias en Enterococos  

 

 

Gráfico n°13: Resistencias en Bacilos Gram Negativos  
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Gráfico n°14: Resistencias en Bacilos Gram Negativos no Fermentadores y Citrobacter 

 

En cuanto a la Salmonella, no presento resistencias a los antimicrobianos. Las dos colonias de 

Acinetobacter fueron sensibles solo a colistin y amikacina. 

De los 100 pacientes, en 57 se aislaron uno o más microoganismos multirresistentes (n=64 

focos infecciosos). La mayor parte de ellos incluye IPPB (n= 32, 13 de ellos con compromiso 

óseo). Se describen todos ellos en el Gráfico N° 15. 

 El promedio del valor de HbA1C fue de 8,98 mg/dl comparado con un valor de 9,23 mg/dl de 

aquellos sin hallazgo de multirresistencia.  

Gráfico n°15: foco infeccioso de pacientes con multirresistencia (Total n°=64 focos infecciosos). 
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El 47% de los pacientes habían recibido antibióticos en los últimos 90 días. De todos ellos el 

82,9% había sido empírico.  

Durante la internación el 39% de los pacientes había tenido algún procedimiento en los 

últimos 90 días. De ellos, 17 tuvieron colocación de sonda vesical (43,5%), 15 un acceso venoso 

central (38,4%), 11 se sometieron a una ectomía (28%), 9 a una cirugía abdominal (23%), 6 a un 

drenaje de sitio infectado (15,3), 1 fue instrumentado en tracto urinario (2,56%), 1 tuvo toilet 

(2,56%), 1 punción lumbar (2,56%), 1 toracocentesis (2,56%), 1 presentó cirugía con colocación 

de material de osteosíntesis (2,56%). 

Al 93% de los pacientes se les realizó alguno de los siguientes procedimientos en la 

internación, como ser: 30 sondajes vesicales (32,25%), 28 ectomías (30,1%), 23 vías centrales 

(24,7%), 23 desbridamientos (24,7%), 8 drenajes de sitio infectado (8,6%), 5 tubo de 

avenamiento pleural bajo agua (5,37%), 4 sonda nasogástrica (4,3%), 3 cirugías abdomino-

pelvianas (3,2 2%), 2 biopsias óseas (2,1%), 1 colocación de catéter doble J (1%), 1 angioplastia 

(1%), 1 endoscopía digestiva (1%), 1 sonda rectal (1%). 

El tiempo medio de internación fue de 15 días +/- 11,8 (máximo de 90, mínimo de 1). El 7% de 

los pacientes había requerido internación en UTI  en los últimos 3 meses. 

En cuanto a la evolución, el 87% de los pacientes se recuperaron y tuvieron fueron alta 

hospitalaria, 9%  se derivo a UTI o UCO, 3$ fueron derivados a otro nosocomio  y  1% obitó. 

Gráfico n°16. 

 

Gráfico n°16: Evolución de los pacientes (Total n=100)  
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II-ANÁLISIS COMPARATIVO 

Al comparar el valor de Hb A1c con las características demográficas de la población, y 

éstas últimas con el hallazgo de multirresistencia bacteriana (tablas n° 1, 2) no se 

encontraron asociaciones estadísticamente significativas, aunque sí se encontró al 

momento del análisis entre sexo y control metabólico, donde el sexo femenino 

presento peor control (p= 0,02, tabla n°3).  

Tabla n°1: control metabólico, edad (años), años de diagnóstico y días de internación. 

HBA1C <7 >7 p 

Edad 56,23 55,64 0,83 

Años diagnóstico 10,97 12,41 0,59 

Días internación 16,45 14,82 0,57 

 

Tabla n°2: multirresistencia, edad (años), años de diagnóstico y días de internación. 

Multirresistencia Sí No p 

Edad 56,88 54,67 0,33 

Años diagnóstico 12,63 10,83 0,39 

Días internación 16,61 12,98 0,13 

 

Tabla n°3: sexo y control metabólico (media de HbA1c) 

Sexo Masculino Femenino P 

HbA1C (%) 8,68 9,75 0,029 

 

Al analizar multirresistencia y control metabólico (uno de los objetivos fundamentales 

de este estudio) tampoco obtuvimos resultados estadísticamente significativos. Tabla 

n°4. 

Tabla n° 4: multirresistencia y control metabólico (media de Hb A1C) 

Multirresistencia Sí No p 

Hb A1C  8,98 9,23 0,61 

 

En cuanto al tipo de DBT y el tratamiento que realizaban los pacientes antes de la 

internación, se los comparó con multirresistencia y control metabólico, y  tampoco se 

obtuvo relación significativa (tablas 5, 6, 7 y 8). 
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Tabla n°5: tipo de DBT y multirresistencia 

Tipo de DBT                 Multirresistencia                Total                                               P 

 Sí No   

I 7%(n=4) 11,6%(n=5) 9%(n=9)         0,36 

II 93%(n=53) 86%(n=37) 90%(n=90)         0,36 

Otra 0 (n=1) 1%(n=1)  

 

Tabla n°6: tipo de DBT y control metabólico (media de Hb A1C) 

Tipo DBT DBT I DBT II P 

Hb A1C  10,14 8,95 0,20 

 

Tabla n°7: tratamiento previo y multirresistencia 

Tratamiento previo                 Multirresistencia                Total                                               p 

 Sí No   

Ninguno 15,8%(n=9) 14%(n=6) 15%(n=15)          

ADO 29,8%(n=17) 48,8%(n=21) 38%(n=38)         0,14 

ADO+NPH 3,5%(n=2) 7%(n=3) 5%(n=5)  

NPH 50,9%(n=29) 30,2%(n=13) 42%(n=42)  

 

Tabla n°8: tratamiento previo y control metabólico 

Tratamiento previo                         Hb A1c                   Total                                                       P 

 <7 >7   

Ninguno 4,5%(n=1) 17,1%(n=13) 14,3%(n=14)          

ADO 59,1%(n=13) 31,6%(n=24) 37,8%(n=37)         0,7 

ADO+NPH 0 6,6%(n=5) 5,1%(n=5)  

NPH 36,4%(n=8) 44,7%(n=34) 42,9%(n=42)  

 

En el análisis de tratamiento antibiótico previo y presencia de multirresistencia y 

control metabólico, tampoco se hallaron asociaciones significativas. Tablas n° 9 y 10. 
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Tabla n°9: antibioticoterapia previa y multirresistencia 

Antibioticoterapia previa         Multirresistencia                  Total                                                       P 

 Sí No   

Sí 47,4%(n=27) 46,5%(n=20) 47%(n=47)         0,93 

No 52,6%(n=30) 53,5%(n=23) 53%(n=53)          

 

Tabla n°10: antibioticoterapia previa y control  metabólico 

Antibioticoterapia previa         HbA1C                  Total                                                       P 

 <7 >7   

Sí 36,4%(n=8) 50%(n=38) %(n=46)         0,25 

No 63,6%(n=14) 50%(n=38) %(n=52)          

 

En la comparación con los procedimientos previos y durante la internación con la 

presencia de multirresistencia bacteriana, se encontró una relación estadísticamente 

significativa en ambas categorías (p=0,017 y 0,018 respectivamente). Tabla n°11. 

Tabla n°11: procedimientos y multirresistencia 

                                                       Multirresistencia                                                                  p 

Procedimientos Sí No Total  

Previos 49,1% (n=28) 25,6% (n=11) 39% (n=39) 0,017 

En Internación 98,2% (n=56) 86% (n=37) 93% (n=93) 0,018 

 

En cuanto al estudio comparativo de estancia previa en uti (últimos 90 días) y 

multirresistencia, no  hubo resultados significativos, tal vez por el escaso número de 

pacientes que tuvieron este antecedente. Tabla n°12 

Tabla n°12: UTI previa y multirresistencia 

                                                       Multirresistencia                                                                  p 

UTI previa Sí No Total  

Sí 12,3% (n=7) 0% (n=0) 7% (n=7) 0,17 

No 87,7% (n=50) 100% (n=43) 93% (n=93)  
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Analizando el control metabólico (HBA1C) con cantidad de reingresos y evolución de 

los pacientes, tampoco se hallaron resultados estadísticamente significativos. Tabla 

n°13 y 14. 

 

Tabla n°13: reingresos y control metabólico (media HbA1C) 

N° reingresos 0 1 2 3 4 8 p 

Hb A1C  9,38 8,59 8,21 8,50 9,30 8 0,66 

 

Tabla n°14: evolución y control metabólico (media HbA1C) 

Evolución Recuperación Derivación UTI-UCO p 

Hb A1C  9,03 9,4 9,5 0,81 
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DISCUSIÓN 

Características demográficas de la población 

En este estudio se recabó una muestra de 100 pacientes diabéticos ingresados a sala 

general por infección documentada mediante cultivos bacteriológicos.  

La edad promedio de la población estudiada fue de 51  +/- 33 años, siendo ésta mayor 

al promedio de edad de los pacientes asistidos por el servicio (40 años), aunque 

levemente menor en comparación de otros trabajos publicados 12, 13.  El sexo 

masculino (62%) fue predominante respecto al femenino (38%), lo cual coincide con la 

bibliografía respecto a infecciones en diabéticos. 12, 13  

Diagnóstico, control y tratamiento de la diabetes  

Respecto al tipo de DBT, la amplia mayoría fueron DBT tipo II (90%), y aunque se 

presentaron pacientes con DBT gestacional, fueron excluidas por su estado de 

embarazo (posibilidad de presentar falsos resultados de hb A1c).  Los diabéticos con 

anticuerpos GAD  no fueron subclasificadas por no contar de manera constante con los 

medios para su pesquisa. 

Según las guías ADA 2016 14, se considera que un paciente diabético tiene un buen 

control metabólico con Hb A1c menor o igual a 7. En nuestro estudio, el valor 

promedio que presentaron nuestros pacientes fue de 9 +/- 2,3 mg%. Los  hombres 

presentaron valores más bajos,  (8,68 mg% sexo masculino, 9,75 mg% sexo femenino, 

p=0,029), aunque no llegaron al valor objetivo (solo el 21,42% de la población 

estudiada lo hizo).  Por lo tanto podemos decir que nuestra población  no cuenta con 

buen control de su enfermedad, y este hecho se relaciona con varios factores, entre 

ellos la falta de recursos tanto económicos como educativos o la falta de  apoyo  

familiar para realizar correctamente el tratamiento, la dieta o para acudir a control. 

Además algunos pacientes se negaban al tratamiento o a la propia enfermedad. Se ha 

descripto la asociación entre Hb glicosilada elevada y bajo estatus económico 15,16 , 

aunque en otros estudios este factor fue inconsistente con el control glicémico 17 En 

relación a la educación en diabetes, numerosos estudios demuestran la asociación 

entre control metabólico, complicaciones y mortalidad asociadas a la enfermedad  y el 

nivel de educativo diabetológico que presenten los pacientes.  18, 19, 20, 21, 22,23  También 

está estudiada la relación directa entre bajo nivel socioeconómico, mortalidad y 

morbilidad en pacientes diabéticos 24, 25 En menor medida, los pacientes con 

diagnóstico reciente de la enfermedad también presentaban mal control metabólico, 

ya que muchos no realizaban controles clínicos desde hace años, y por lo tanto 

desconocían su diagnóstico.  

En cuanto al tratamiento que realizaban, llama la atención la cantidad de DBT tipo II (el 

33% de ellos) que utiliza insulina NPH. 
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Foco infeccioso y patrones de resistencia 

Se aislaron un total de 109 focos infecciosos con aislamiento microbiológico, 

destacándose por su mayor frecuencia la infección de piel y partes blandas (51,3%) las 

cuales se asociaron a compromiso óseo en el 39,2% de los casos (20,10% del total de 

infecciones). Esto refleja la falta de cuidado del pie de nuestra población de diabéticos, 

y lo tardío de su consulta, ya que gran parte de ellos ya presentaban osteomielitis, de 

las cuales el 50% llegaron a requerir de una amputación. 

En cuanto a los microorganismos, el S Aureus fue el germen más frecuentemente  

aislado, sobre todo en IPPB, lo cual coincide con la mayoría de los trabajos publicados 

13, 26, 27 aunque en otros estudios predominan las enterobacterias 28. Le siguieron en 

frecuencia E coli  y klebsiella, predominando en los urocultivos, al igual que en otros 

estudios 29, 30. No se tomaron de rutina cultivo para gérmenes anaerobios. 

 Es de destacar que la pseudomona se presento en solo una de las muestras de IPPB, a 

diferencia de otros trabajos donde ésta llega a ser uno de los gérmenes más frecuentes 

31, 31). En el 44% de este tipo de infecciones se asiló más de una colonia bacteriana 

(polimicrobiano). Frecuencias similares se encontraron en distintos trabajos publicados 
33. 

Entre los patrones de resistencias encontradas, el S Aureus fue resistente a meticilina 

en el 41% (n=12) de los casos, de los cuales el 50% procedieron de la comunidad.   Este 

porcentaje de resistencia es similar al reportado a nivel mundial (50% 34). El S 

Epidermidis presento 100% de resistencia a meticilina.  Los estreptococos solo 

presentaron resistencia a clindamicina y macrolidos. 

En cuanto al E Faecalis, presento resistencia a la gentamicina (80%) y a la streptomicina 

(22,2%), siendo siempre sensible a vancomicina. En cambio el E Faecium presento 

100% de resistencia a la ampicilina, AMS y quinolonas, con 50% de resistencia a 

tetraciclinas, vancomicina, streptomicina e imipenem.   La resistencia de los 

enterococos a la vancomicina se ha diseminado rápidamente en el medio 

intrahospitalario, sobre todo para el faecium, donde según los distintos trabajos 

publicados 35, 36 ronda el 80% de las muestras. 

Con respecto a los BGN, todos tuvieron gran porcentaje de resistencia a ampicilina, 

AMS, cefalotina, en especial Klebsiella pneumoniae, que presentó 100% de resistencia 

a ampicilina. La resistencia de los BGM a las quinolonas no superó el 50%. No se 

hallaron resistencias a carbapenémicos, lo cual no era de esperar, dada la emergencia 

en la actualidad de enterobacterias productoras de carbapenemasas a nivel global 37. 

Solo presentó resistencia a colistin M Morgagni (100%), a diferencia de los BGM no 

fermentadores (pseudomona y acinetobacter) y citrobacter, que todos fueron 

sensibles a colistin. Salmonella no presento resistencias a los antimicrobianos. 
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Más de la mitad de los pacientes (n=57) presentaron 1 o más bacterias 

multirresistentes. Al analizar la relación entre las resistencias halladas y su control 

metabólico, no encontramos asociación significativa entre las mismas. Donde sí se 

halló relación importante fue entre los procedimientos en la internación o previos a la 

misma y multirresistencia bacteriana.  
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CONCLUSIONES 

Los focos infecciosos que se presentaron con mayor frecuencia dentro de la población 

incluida al estudio fueron las infecciones de piel y partes blandas (gran parte de ellas 

con compromiso óseo asociado) y las infecciones de tracto urinario. En su mayoría 

provenientes de la comunidad. 

Entre los aislamientos microbiológicos, destaca el S Aureus como gérmen más 

frecuentemente hallado en infecciones de piel y partes blandas (gran porcentaje de 

ellos resistentes a la meticilina) y  en orina E Coli y Klebsiella (también con altas tasas 

de resistencias). 

No se encontraron relaciones significativas entre control metabólico y presencia de 

resistencia bacteriana en la población en estudio, aunque si se halló con respecto a 

procedimientos invasivos. 

La amplia mayoría de los pacientes evolucionaron favorablemente, obteniendo el alta 

hospitalaria. El sexo predominante fue masculino, y el tratamiento más utilizado fue 

insulina NPH sola. El 90% de la población se clasificó como DBT II. 

El control metabólico de la población en su mayoría no alcanzó los valores 

recomendados por guías internacionales, aunque los pacientes de sexo masculino 

presentaron mejores valores de Hb A1c con respecto al sexo opuesto.  
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ANEXO: tabla de registro de datos 

 

Edad(años)  

Sexo(M/F)  

Tipo de Diabetes (I/II/otra)  

Tiempo desde el diagnóstico (años)  

Tratamiento previo (insulina, hipoglicemiantes 
orales, medidas higiénico dietéticas/ninguno) 

 

Foco infeccioso (VAS, VAI, urinario, ppb, ppb 
con compromiso óseo, endovascular, articular, 
gineco-obstétrico, abdominal/retroperitoneal, 
snc, desconocido, otro) 

 

Procedencia de la infección (comunitaria, acs, 
intrahospitalaria) 

 

Inmunodeficiencia (farmacológica, hemato-
oncológica, HIV, cirrosis, IRC, Sme Nefrótico, 
EPOC severo) 

 

Laboratorio al ingreso 
(GB/VES/PCR/glicemia/HbA1c) 

 

Aislamiento microbiológico  

Antibiograma  

Antibioticoterapia previa (si-no/cual/empirico-
dirigido) 

 

Antibioticoterapia durante internación 
(empírico-dirigido/cual) 

 

Procedimientos previos (si-cual/no)  

Procedimientos en internación (si-cual/no)  

Evolución 
(recup/ectomia/muerte/derivación/uti) 

 

Cantidad de días de internación  

UTI previa (si/no)  

Reingresos (n°)  

 


