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GENERALIDADES SOBRE DIABETES MELLITUS 

DEFINICION.- La diabetes mellitus es un desorden comGn del metabo

lismo energético que resulta de deficiencia absoluta o funcional -

de insulina. La deficiencia de insulina conduce a trastornos en -

el metabolismo de la glucosa, a una disminuci6n en almacenamiento

y síntesis de lípidos y ~ una disminuci6n en la síntesis de prote~ 

nas. Esas alteraciones bioquímicas conducen a complicaciones agu

das y cr6nicas específicas. 

CLASIFICACION.- Básicamente se dividen en dos grandes grupos: 

Diabetes primaria o idiopática -o hereditaria, que comprende dos ti 

pos muy bien diferenciados: Insulina-dependiente o inestable, y no 

dependiente-de insulina o estable. 

Diabetes secundaria o no hereditaria, que puede ser producida 

por daño pancreático, por algunas endocrinopatías, stress agudo o 

cr6nico y otras. 

En cuanto a la diabetes primaria, que es la que nos ocupa en

el presente estudio, aunque los dos tipos cursan con alteraciones

metab61icas relacionadas con la insulina, existen diferencias bás! 

cas entre ellas: La diabetes insulino-dependiente o juvenil tiene

un inicio brusco habitualmente en la infanciaoenla adolescencia¡

en -cambio la diabetes del adulto o estable es de inicio insidioso, 

puede controlarse con hipoglicemiantes orales y su inicio con mas

frecuencia es en la edad adulta. También se han encontrado dife-

rencias en el aspecto genético, que referirnos a continuaci6n. 

ETIOLOGIA.- Tattersal y Fajans (25), estudiando diabéticos juveni

les, encontraron dos grupos diferentes en características: El pri

mero con diabetes de comportamiento similar al del adulto (MOD, m~ 

turity-onset diabetes), puede controlarse sin insulina. En ellos, 

85% tuvieron un padre diabético, 53% un hermano diabético y en 46% 
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existi6 diabetes en tres generaciones sucesivas; el tipo de diabe

tes era el mismo en casi todos los individuos afectados. Los aut~ 

res sugieren una herencia autos6mica dominante. 

El segundo grupo, con típica diabetes juvenil (JOD, juvenile

onset diabetes), era dependiente de insulina; 11% tuvieron un pa

dre diabético; 10% un hermano diabético y la enfermedad estaba pr~ 

sente en 6% en tres generaciones. Sugieren un modo diferente de -

transmisi6n hereditaria. 

Actualmente la mayoría de los expertos aceptan que desde el -

punto de vista genético, la diabetes mellitus es heterogénea y con 

basesmultifactoriales, con la expresi6n de la predisposici6n in--

fluenciada por los factores ambientales que son aún mal conocidos. 

En relaci6n a éstos últimos, se ha estudiado intensamente la

asociaci6n de enfermedades virales, en especial rubeola, parotidi

tis, e infecciones por Coxackie B4 y una mayor incidencia de diab~ 

tes juvenil, por lo que se han efectuado investigaciones de antíg~ 

nos relacionados con dichos agentes virales, encontrando una mayor 

frecuencia en diabéticos, de antígenos U-LA 8 Y IV-IS. También se

ha encontrado el H-LA 8 en enfermedad de Graves y en enfermedad de 

Addison idiopática·,. lo que sugiere condiciones auto inmunes comu-

nes. 

En un estudio reciente (29), Yoon y colaboradores observaron

el caso de un niño de 10 años, anteriormente sano, que ingres6 al

hospital con cetoacidosis después de 3 días de evoluci6n de una i~ 

fecci6n viral de vías respiratorias altas (rinofaringitis). El m~ 

rio a los siete días y el estudio post-mortem mostr6infiltrado li~ 

focttico en los islotes de Langerhans y necrosis de células beta -

del páncreas. La inoculaci6n de homogeneizado de páncreas del pa

ciente a rat6n, mono y cultivo de células, permiti6 aislar un vi--



rus. Los estudios de anticuerpos neutralizantes para este virus se 

elevaron de menos de 4 en el segundo día de hospitalizaci6n, hasta 

32 en el día de su muerte. Los datos de neutralizaci6n mostraron

que el virus estaba relacionado con una variedad diabetogénica de

rivada de virus Coxackie B4. La inoculaci6n del virus al rat6n, -

produjo hiperglicemia, células inflamatorias en los islotes de Lan 

gerhans y necrosis de células beta. Hubo presencia de antígenos -

relacionados con este virus en células beta. 

Tanto el cuadro clínico como los hallazgos en rat6n sugieren

diabetes inducida por virus. 

CUADRO CLINICO.- Su inicio suele ser brusco, de unos cuantos días

a semanas, caracterizado por poliuria, polidipsia, poliF.agia, p~r

dida de peso y posteriormente ataque al estado general, y en poco

tiempo conduce acetoacidosis diab~tica, la cual es la condici6n en

la que habitualmente se diagnostica a los pacientes en nuestro me

dio. Se ha observado que procesos infecciosos de diversa etiolo-

gía lo desencadenan. 

DIAGNOSTICO.- El diagnostico se realiza principalmente por el cua

dro clínico descrito y se confirma con la determinaci6n de glice-

mia, la cual se encuentra elevada; glucosuria fuertemente positiva 

y cetonuria. En caso de cetoacidosis, además se observan altera-

ciones del pH s~rico y C02 total, los cuales se encuentran en ni-

veles bajos. 

ESTADIOS.- Tradicionalmente se han considerado varios estadios en

es ta enfermedad. 

1.- Prediabetes: Se considera al gemelo id~ntico de un diab~tico y 

al hijo de ambos padres diab~ticos o prediab~ticos. Tienen glice

mia y curva de tolerancia a la glucosa normales. 
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2.- Diabetes química: En este estadio la curva de tolerancia a la

glucosa es anormal. No hay manifestaciones clínicas. 

3.- Diabetes clínica: Se encuentran las manifestaciones clínicas -

y tanto la glicemia como la curva de tolerancia a la glucosa son -

anormales. 

HISTORIA NATURAL.- La diabetes juvenil tiene una evolución caract~ 

rística: A partir del momento en que aparecen los signos cardina-

les, comprende las etapas siguientes: a) pDogreso muy rápido en la 

gravedad de la condición, hasta estado de cetoacidosis, con resis

tencia a la insulina. b) desaparición de la gravedad con persis-

tencia de la resistencia a la insulina y necesidad de cantidades -

relativamente grandes de hormona exógena; c) disminución de los r~ 

querimientos de insulina, que en aproximadamente la tercera parte

de los casos llega a ser descontinuada durante períodos variables; 

d) reaparición de hiperglicemia y 91ucosurias persistentes, que d~ 

mandan la reinstalaci6n del tratamiento insulínico en cantidades -

progresivamente mayores, hasta un nivel menos alto que en un prin

cipio, y cuya magnitud difiere de un niño a otro; e) aumento en re 

querimientos de insulina, en estrecha relaci6n con la velocidad de 

crecimiento, fase que se prolonga hasta la culminaci6n de la ado-

lescencia; f) a partir de la madurez, que señala el principio de -

la edad adulta, cambios en las necesidades de insulina. 

OBJETIVOS DE LA TERAPEUTICA QUE INDICAN UN BUEN GRADO DE CONTROL 

EN EL DIABETICO INSULINO DEPENDIENTE. 

1.- Eliminación completa de los síntomas agudos de diabetes mani-

fiesta tales como poliuria, polidipsia y polifagia. 

2.- Prevención de cetonuria, cetonemia y cetoacidosis. 

3.- Prevención de hipoglicemia. 
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4.- El control de hiperglicemia y glucocuria para minimizar las -

pérdidas ca16ricas. 

5.- Mantenimiento de las concentraciones sangufneas de lfpidos den 

tro de lfmites normales para la edad. 

6.- Lograr crecimiento y desarrollo normales, incluyendo el desa-

rrollo de caracteres sexuales secundarios al tiempo adecuado. 

7.- Mantenimiento de un alto nivel de aptitud ffsica, 

B.- Prevenci6n de obesidad. 

9.- Participaci6n plena en todas las actividades apropiadas a la -

edad e intereses. 

10.- Aceptaci6n de una dieta que ayude a minimizar la hiperglicemia 

postprandial y a prevenir hiperlipidemia. 

11.- Educaci6n del paciente y su familia con relaci6n a la diabetes 

y su tratamiento, para que puedan participar efectivamente en to-

das las actividades del manejo. 

12.-' Aceptaci6n por el paciente de una responsabilidad progresiva-

mente mayor para la administraci6n de insulina, examen de orina, -

dieta y otras actividades cotidianas del manejo. 

13.- Desarrollo en el paciente de una actitud psico16gica de acept~ 

ci6n respecto de la diabetes y sus problemas, incluyendo una vi--

si6n positiva hacia el futuro. 

l4.- El desarrollo pleno de sus potencialidades intelectuales, f~si 

cas y emocionales como un miembro productivo de la sociedad. 

15,- La prevenci6n de complicaciones vasculares, incluyendo atero

esclerosis y enfermedad microvascular. 
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CRITERIOS UTILES EN LA EVALUACION DEL CONTROL

DE LA DIABETES MELLITUS JUVENIL y RELACION DEL 

GRADO DE SU CONTROL CON LA RETINOPATIA. 

INTRODUCCION.- Es la diabetes juvenil una enfermedad cuya importa~ 

cia deriva de las consecuencias que sobre diversos órganos tienen

los desórdenes metabólicos que la caracterizan, da'ndo lugar a com

plicaciones agudas y crónicas. En cuanto a las agudas, destaca -

principalmente la cetoacidosis, consecuencia de las alteraciones -

metabólicas en carbohidratos, 11pidos y proteínas originadas por -

la ausencia de insulina efectiva, COn presencia de hiperglicemia,

glucosuria~ producción de cuerpos cetónicos y acidosis metabólica, 

que ponen en peligro la vida del paciente, llevando a un cuadro -

clínico característico con alteraciones de la conciencia, respira

ción tipo Kussmaul, etc. 

En cuanto a las complicaciones crónicas, se conocen la retin~ 

patia, nefropatia, neuritis periférica y enfermedad vascular perif~ 

rica. 

En el estudio de la etiología de la diabetes y sus complica-

ciones, se han observado alteraciones vasculares a nivel de p~n--

creas, ojo, riñón, etc., cuya expresión difiere en los individuos, 

en cuanto en unos se expresaría por alteraciones oculares, en otros 

renales o neurológicas, ya que se han observado personas con las -

alteraciones vasculares características en la diabetes, sin haber

presentado nunca ningún dato clínico o paraclínico de dicha enfer

medad; y por el contrario, pacientes con diabetes manifiesta en -

quienes no se encuentran tales alteraciones. Esto concuerda con -

la opinión actual de los expertos de que la herencia en diabetes -

insulina -dependiente es multifactorial. 

Otro aspecto de singular importancia en la etiopatogenia de -
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las complicaciones cr6nicas de la diabetes juvenil, es el grado de 

control de la enfermedad. La gran mayoría de los autores est~n de 

acuerdo actualmente en que la hiperglicemia juega un papel impor-

tante en la fisiopatogenia de dichas complicaciones. Estudios bio~ 

químicos (3) han revelado hiperglicemia persistente asociada con -

acumulación de sorbitol en nervio, ojo y tejido vascular, con alt~ 

raciones en membrana basal vascular. Recientemente se han encon-

trado hemoglobinas alteradas en el hombre y animales de experiment~ 

ci6n en presencia de hiperglicemia prolongada. En biopsias de ri

ñón y mGsculo no se han observado anormalidades en los primeros -

años de diabetes insulino-dependiente, excluyendo fenómenos heredi 

tarios independientes. Se ha 'Jisto menor grado de retinopatía en

pacientes bien controlados, por lo que no se puede sostener que -

las complicaciones microvasculares no tengan relación con la hipe~ 

glicemia, deficiencia de insulina y el control de los sucesos met~ 

bólicos. Es probable que dichas circunstancias, en un terreno pr~ 

picio (alteraciones vasculares previas), sean las que determinen -

la presencia y el grado de las alteraciones. 

Dentro de las complicaciones cr6nicas, la retinopat1a ocupa -

un lugar importante por la incapacidad que ocasiona. 

Uno de los problemas serios que existe en la diabetes juvenil 

es la dificultad de encontrar un m~todo para la evaluaci6n del con 

trol, sobre todo a largo plazo. Esto está condicionado a que es -

un padecimiento muy inestable, ya que en el lapso de pocas horas -

hay grandes oscilaciones de glicemia y glucosuria. Dicha inestabi 

lidad hace necesaria la determinación de glucosuria y glicemia en

varias ocasiones al día, por m~todos sencillos que pueda manejar -

el propio paciente o su familiar. Dichos m~todos, (glucocinta, -

clinitest, dextrostix, etc.), tienen cierto margen de error; ade-

m~s no siempre se realizan con las condiciones t~cnicas requerida~ 

ya sea por la falta de cultura o por la negligencia de las perso--
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nas que la realizan. Esto redunda en informaci6n falseada, lo --

que lleva a un manejo inadecuado de la insulina. Por otra parte,

siendo este el· criterio utilizado para la evaluaci6n del control,

no siempre proporciona datos fidedignos al m6dico. 

Un índice que ha mostrado ser útil en la evaluaciÓn a largo 

plazo y que posee alto grado de veracidad, es la determinaciÓn del 

porcentaje de hemoglobinas glicosiladas. 

En este estudio se pretende comprobar la utili·dad de dicha

determinaciÓn en la evaluaciÓn del grado de control del diabético

Se compler,lenta el estudio metab61ico con determinaciones de trigl! 

céridos y "olesterol para una más com~leta evaluaci.Ón. 

Bl qrado de control así evaluado, se correlaciona con la pr~ 

sencia y grado de alteraciones vasculares en el fondo de ojo, rea

lizando los mismos estudios en un grupo control de personas sanas. 

HEMOGLOBIIIAS GLICOSILADAS.- Rabhar, en 1968 (20), not6 por vez pr! 

mera un componente poco común de hemoglobina en hemolisados prepa

rados de la sangre de ciertos sujetos diabéticos. En electrofore

sis de agar-gel, a un pH de 6.2 en buffers citratados, él identif! 

c6 un componente que migraba cerca de la posiciÓn de hemoglobina -

fetal, pero una hemoglobina fetal desconocida; el componente no -

fue resistente a la desnaturalizaci6n por álcali y no fue distin-

guible de Hb A en electroforesis del. gel de almidÓn a un pH alcal! 

no. En un estudio subsecuente (21), Rabhar y cols., encontraron -

que dicho componente tenía las mismas propiedades cromatográficas

y.electroforéticas que la Hb Ale, un componente de hemoglobina de

las personas normales, encontrado en hemolisados por Allen, Schro

der y Balog en 1958 (2). La Hb Ale comprende aproximadamente de 5 

a 7% de la hemoglobj.na de las personas normales, y Rabhar y cols., 
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(21) observaron un incremento en la separación cromatográfica de -

Hb Ale, en un pequeño ndmero de pacientes diab~ticos. Aunque la -

electroforesis en agar-gel puede determinar la proporción de Hb -

Ale, es un método muy laborioso para aplicar a un gran número de -

muestras, por lo que otros investigadores han modificado la t~cni

ca y la han llevado a cabo por medio de resinas de intercambio ca

tiónico. 

En 1958, Balog y cols., (2), identificaron tres componentes

menores de la hemoglobina humana normal: Hb Ala, Hb Alb Y Hb Alc,

las cuales exhibían movilidades cromatográficas más rápidas que la 

banda principal de Hb A. Esos componentes referidos colectivamente 

como hemoglobinas glicosiladas (Hb-G), difieren de HbA solamente -

por tener una molécula de carbohidrato unida al nitr6geno terminal 

de la valina de la cadena beta de la globina. Las investigaciones 

de varios laboratorios han demostrado que la molécula de carbohi-

drato'no es unida durante la biosíntesis de !lb A, Y que es unida -

en forma no enzimática a la Hb A durante la vida del eritrocito. -

Dado que la uni6n ocurre lentamente y depende del nivel circulante 

de glucosa, el nivel de hemoglobinao glicosiladas representa una -

medición del nivel de glucosa a través del tiempo. Este fue de-

mostrado en un estudio clínico reciente por Koenig y cols. (16). -

Siete pacientes hospitalizados tenían niveles de glucosa en sangre 

y en orina extremadamente altos. Las hemoglobinas glicosiladas -

también estuvieron elevadas. Mediante control estricto de dieta,

ejercicio e insulina los niveles sanguíneos y urinarios de glucosa 

regresaron a la normalidad. Como era de esperarse, dada la natur~ 

leza de su síntesis, las hemoglobinas glicosiladas retornaron a ni 

veles normales después de un período de 3 a 4 semanas posterior a

la normalización de glucosa en sangre y en orina. En otros estu-

dios, (19), el nivel de hemoglobinas glicosiladas correlacionó di

rectamente con intolerancia a la glucosa en series grandes de suj~ 

tos diabéticos y normales. 
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Por lo tanto, el conocimiento del nivel de hemoglobinas gli

cosiladas provee un criterio adicional acerca del estado del meta

bolismo de la glucosa en individuos normales y diabéticos. Una-

ventaja de medir este índice. es que una simple determinación pue

de substituir a varias de glucosa hechas a intervalos de tiempo d~ 

ferentes. En segundo lugar, los niveles de hemoglobinas glicosil~ 

das no varían inmediatamente después de comidas o ejercicio, y por 

lo tanto, las muestras pueden ser tomadas a cualquier hora del día. 

METABOLISHO DE LOS LIPIDOS.- La disminuci6n en la utilización de

glucosa por el tejido adiposo, da como resultado reducci6n en la -

lipogénesis y aumento en la movilizaci6n de los depósitos de grasa 

del organismo provocando hiperlipemia, especialmente a partir de -

triglicéridos. Uno de los órganos que se ve invadido por lípidos 

es el hígado, el cual los convierte en acetil coenzima A, formando 

posteriormente ácido acetoacético y ácido beta hidroxibut!rico; e~ 

tos ácidos dan lugar a acetonemia y posteriormente a acidosis meta 

b61ica y su eliminación por riñ6n, al rebasar el umbral de elimin~ 

ción provoca que se pierdan bases, principalmente sodio. El resul 

tado de este proceso, cuando es rápido y relativamente prolongado, 

es la disminución de la grasa en el organismo, aumento de los l!p! 

dos hepaficos y en suero en forma de triglic~ridos, ácidos grasos

libres, fosfol!pidos y colesterol. 

CORRELACION ENTRE NIVELES DE HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS y LIPIDOS -

EN SANGRE. 

En un estudio reciente (19), se observ6 que los niveles de -

hemoglobinas glicosiladas correlacionaban con los de triglic~ridos 

y colesterol en forma directamente proporcional, en pacientes con

descontrol importante o cetoacidosis, encontrándose ambos elevados 
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y regresando ambos a valores normales en relaci6n al grado de con

trol. La correlaci6n fue más estrecha con el nivel de triglic~ri

dos, no as! con el de colesterol, con el cual lo fue en forma irre 

guIar. 

RETINOPATIA DIABETICA.- Entre los problemas of~almo16gicos comu-

nes en el diab~tico, se encuentran las cataratas, cambios de refrac 

ci6n e iritis, y retinopat!a, las cuales se pueden presentar aisla 

damente o en asociaci6n. De éstos, el principal y más grave es la 

retinopat!a. 

Las alteraciones que se observan son principalmente vascula-

res y están constitu~das por microaneurisma~ anormalidades de las

venas de la retina, hemorragias, exudados, neoformaci6n de vasos,

proliferaci6n de la glía y separaci6n del vítreo. Se observan en

diferentes combinaciones y suelen desarrollarse al mismo tiempo en 

ambos ojos. 

Los microaneurismas aparecen en los capilares arteriales y -

venosos como pequeños puntos rojos en el fondo posterior del ojO¡

varían de tamaño, desde puntitos apenas visibles hasta casi el di! 

metro de una arteria, y son usualmente circulares. En ocasiones -

están a lo largo de vasos grandes, pero normalmente están lejos de 

ellos. Pueden existir de 1 6 2 hasta 50 en un solo fondo de ojo y 

unirse en grupos de 4 6 5. 

Los microaneurismas son a menudo la evidencia inicial de re

tinopatía diab~tica, aunque suelen acompañarse de hemorrag~as o -

exudados. No son específicos de la diabetes mellitus. 

Las anormalidades de las venas de la retina consisten gene-

ralmente en dilataci6n uniforme, que puede ser irregular debido a 
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compresión, estrechez y aumento de la tortuosidad. Su frecuencia 

se eleva cuando la retinopatía se agrava, de tal suerte que se pr~ 

senta en 80% de los pacientes con retinopatía proliferativa. 

Al parecer no hay una asociaci6n frecuente entre diabetes y

trombosis de la vena central de la retina. 

Las hemorragias de la retina, cuando son pequeñas, se obser

van circulares y con bordes definidos, en tanto que cuando son ma 

yores, tienen bordes irregulares y no se pueden distinguir fácil-

mente de las producidas por hipertensi6n arterial. Se localizan -

preferentemente en el polo posterior del ojo. Pueden evolucionar

hacia la desaparici6n o ser reemplazadas por exudados. 

Las hemorragias pre-retinianas son por lo general sub-hialo! 

deas y pueden reabsorberse en semanas. Las que se producen en el

vítreo impiden observar el fondo del ojo; la reabsorci6n a menudo

no es completa y tarda meses o aún años. 

Los exudados son de dos tipos: unos blancoamarillentos, bri

llantes y de bordes bien definidos; se encuentran, ya sea en gru-

pos, formando anillos, o como placas grandes y de forma irregular. 

Estos exudados tienden a aparecer y desaparecer en un tiempo vari~ 

ble de meses o años. El otro tipo de exudados, de color grisáceo, 

son mayores que los descritos previamente, y tienen bordes borro-

sos. Aparecen y desaparecen en poco tiempo. 

Los vasos neo formados provienen del disco óptico o de la pe

riferia de la retina. En un principio se colocan en la cara ante

rior de ésta, en el espacio formado por la retina y la cara poste

rior del vítreo, puesto que existen adherencias y la cara poste--

rior del vítreo, cuando éste se desprende se originan hemorragias

en el espacio vítreo-retiniano. Más adelante, los vasos se rodean 
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por tejido conectivo que se hace m4s denso. El desprendimiento -

del vítreo en estas circunstancias origina también desprendimiento 

de la retina. Bn otras condiciones la hemorragia puede producirse 

en el interior del vítreo. 

La proliferaciOrr de la glia puede ocurrir en los sitios que

la neovascularizaciOn dañO en la cara posterior del vítreo. 

De los ca.ponentes de la retinopatía diabética, los micro--

aneurismas, los cambios venosos y la neovascularizaci6n por sí mis 

ma no afectan la visiOno Las alteraciones visuales, en menor o m~ 

yor grado, se producen por hemorragias, por exudados o por la pro~ 

liferaciOn de la glía. En general, la visi6n est4 más comprometi

da cuando más está involucrada la mácula. 

En cuanto a la clasificaci6n de la retinopat~a, parece haber 

acuerdo en reunir a los microaneurismas, a las alteraciones veno-

sas, a los exudados y a las hemorragias de la retina, bajo la den~ 

minaci6n de angiopatías retiniana diabética o retinopatía simple,

mientras que se nombra retinopatía diabética propiamente dicha o -

retinopatía maligna a la neovascularizaci6n, a las hemorragias pre 

retinianas o del vítreo y a la proliferaci6n glial. 

Los métodos terapéuticos más recientes y posiblemente los -

más efectivos, aun cuando lejos de lograr un 100% de curaciones, -

son la hipofisectom!a y la fotocoagu1aci6n. 
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MATERIAL Y METODOS.- Se estudiaron ocho pacientes de la consulta

de diabéticos del Hospital Infantil de ~xico. Se estudi6 COBa 

grupo control a seis hermanos de los pacientes. En el grupo de 

diabéticos se incluyeron cuatro del sexo femenino y cuatro del ma~ 

culino; la edad m!nu.a fue de 5 años y la náxima de lB años; el -

tiempo de evoluci6n entre 2 meses y nueve años. En uno de ellos -

existía evidencia de daño renal, en dos patOlogía ocular relacion~ 

da con el padecimiento (catarata bilateral y retinopatía). Dos de 

ellos han cursado con tuberculosis pulmonar y uno de los que curs~ 

ron con tuberculosis presentaba además caries deota1.es mal tiples. El 

paciente con cataratas bilaterales, masculino 4e 16 años, cursaba

con cuatr~ años de evoluci6n, y a los seis meses de evoluci6n pre

sent6 el problema oftalmo16gico, que fue resuelto quirdrgicamente

hace tres años y medio. La paciente con retinopatía, femenino de-

17 años, con 9 años de evoluci6n de diabetes, nunca había present~ 

do alteraciones en fondo de ojo hasta un año previo al estudio, su 

problema fue resuelto fuera de la Instituci6n mediante fotocoagul~ 

ci6n tres meses antes del estudio. Dos de los pacientes eran her

manos. 

En cuanto al grupo control, formado por hermanos de los pa-

cientes; una de las pacientes, por ser hija 11nica no tiene controL 

Fue un grupo de seis personas, tres de ellas del sexo femenino y -

tres del masculino entre 8 y 13 años de edad, clínicamente sanas y 

sin ninguna sintomatología que hiciera sospechar diabetes melli--

tus. 

En los grupos se realizaron los siguientes estudios: 

1.- Estudio de fondo de ojo. 

2.- Determinaci6n de hemoglobinas glicosiladas. 

3.- Determinaci6n de triglic~ridos en suero. 

4.- Determinaci6n de colesterol en suero. 
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1.- El estudio de fondo de ojo se realiz6 en el Departamento de O! 
talmología, con oft~lmoscopio, y además se realiz6 registro foto-

gráfico. 

2.- La determinaci6n de hemoglobinas glicosiladas, se realiz6 me-

diante una técnica microcromatográfica. El método más comunme~ 

te empleado para la determinaci6n de las hemoglobinas glicosiladas 

es el intercambio cati6nico cromatográfico. Una técnica microcro

matográfica ha sido desarrollada, en la cual dichas hemoglobinas -

se determinan rápida y sencillamente. Las microcolumnas utilizan

pequeños volúmenes (7ul.) de sangre fresca con anticoagulante ---

CEOTA}, eliminado la necesidad de centrifugaci6n. La resina carg~ 

da negativamente exhibe una afinidad para las moléculas cargadas -

positivamente. A un pH y concentraci6n i6nica seleccionados, las

hemoglobinas glicosiladas son eluídas mientras que los otros cornp~ 

nentes de la hemoglobina son retenidos. Con la aplicaci6n del se

gundo buffer revelador (buffer revelador de fracci6n lenta), las

hemoglobfnas restantes, la mayoría de las cuales son hemoglobina A, 

son elu!das. Después de la eluci6n, la absorbancia de cada frac-

ci6n es leída en un espectofot6metro (Coleman) y se calcula el pOE 

centaje de hemoglobinas glicosiladas. 

0.0. del tubo de F.R. 

0.0. del tubo de F.R. + 5(D.0. del tubo de F.L.) 
(x 100)= Hb-G% 

En la f6rmula: 

0.0. del tubo de FR= densidad 6ptica del contenido del tubo de frac 

ci6n rápida leida a 415 nan6metros. 

0.0. del tubo de FL= densidad 6ptica del contenido del tubo de frac 

ci6n lenta leida a 415 nan6metros 5= factor de di1uci6n (15 ml. de

tubo de fracci6n lenta /3 ml. de tubo de fracci6n rápida = 5) 

100 = factor de conversi6n de porcentaje. 



.. 

16 

SIGNIFICADO CLINICO DE LA DETERMINACION DE 

HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS (27) 

Hbl\.la + Hh Ale del HbAla 
HbAlb de total de Hbalb + 
Hgb total Hgb HbAlc del total 

de Hgb. 

VALORES NORMALES 1-2% 4-6% 6.0:t1.7% 

DIABETES INSULINO 2.6 :t 0.7% 8.6 :t 3.1% 10-22% 
DEPENDIENTE 

CETOAC IDOS IS 16.9 + 2.6% 

DIABETES QUIMICA B.3 :t 0.77% 

. FIBROSIS QUISTICA CON 
DIABETES INSULINO ; 
DEPENDIENTE 

15.9 :t 2% 

FIBROSIS QUISTICA CON 
DIABETES INSULINO; 7.B :t 1. 3% 

INDEPENDIENTE. 
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DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS.- La determinaci6n de trig1icéri-

dos se realiz6 en suero. Consiste en una determinaci6n de los tr~ 

glicéridos después del desdoblamiento enzimático. 

El fundamento es el siguiente: 

lipasa/esterasa 
Triglicéridos --------------l>glicerol + ácidos grasos 

GK 
Gliceroi+ATP -------~ Glicerol-3-fosfato+ADP 

ADP+PEP __ E~ __ ,. piruvato + ATP 

Piruvato + NADH + H* --~º~-~ Lactato +NAD+ 

Los valores normales son 74 - 172 mg./100 mI. 

Se leyeron los valores en espectofot6metro Beckman a 340 nm. 

DETERMINACION DE COLESTEROL.- Se realizó en suero. 

Método: Anhídrido acético/ácido sulfúrico. 

Fundamento: El colesterol forma con el anhídrido acético y ácido -

sulfGrico concentrado un complejo coloreado. 

Valores normales: 180-250 mg/100 mI. 

Se leyeron los valores en espectofotómetro Coleman a 580 nm. 
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A.H.L. 

SEXO, Femenino 

EDAD, 5 años 8 meses 

PESO: 16.9 Kg. 

TALLA: 106 cm. 
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CASO 1 

ANTECEDENTES DIABETICOS, Negativos. 

TIEMPO DE EVOLUCION: 2 meses. 

COr~LICACIONES AGUDAS, Cetoacidosis diabética 2 meses previos a -

su ingreso; fue la primera manifestaci6n clínica. Arnerit6 intern~ 

miento en "el Departamento de Endrocrinología, logrando controlarse 

satisfactoriamente, por lo que se egres6 en buenas condiciones. 

C014PLICACIONES CRONICAS, Ninguna conocida. 

GRADO DE CONTROL: Bueno 

ULTIMA GLICEMIA: 20 mg./dl. 

DOSIS y TIPO DE INSULINA, 34-44 U. insulina NPH. 

ESTUDIO OFTALHOLOGICO: 

Medios transparentes normales A.O. 

Fondo de ojo: Disco de bnrdes normales; excavaci6n 3/10 ambos ojO& 

coloraci6n normal. Arterias y venas en límites normales. 

nETErulINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS: 10.1% 

DETErulINACION DE TRIr;LICERIDOS: 70.75 mg./ dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 128.31 mg./ dI. 
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A.U.F. HERMANO SANO DE LA PACIENTE DEL CASO 1. 

SEXO: Masculino 

EDAD: 13 años 

DETERMINACION DE HE~~GLOBINAS GLICOSILADAS: 4.4% 

DETERMINACION DE TRIGLICERlDOS: 70.39% mg./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 114.40 mg./dl. 

ESTUDIO OFTAL~LOGICO: 

Membranas y medios transparentes normales. 

Fondo de ojo: Disco normal. Vasos con discreto aumento en el ca

libre venoso. Arterias de trayecto tortuoso. Retina y coroides -

normal. 
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L.P.t!. 

SEXO: 

EDAD: 

PESO: 

TALLA: 

Femenino 

17 años 5 meses 

55 Kg. 

155 cm. 
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ANTECEDENTES DIABETICOS: Abuela materna, tres tíos maternos. 

TIEMPO DE EVOLUCION: 9 años 

COMPLICACIONES AGUDAS: Cetoacidosis en 1970 como primera manifes

taci6n del padecimiento. Cetoacidosis 3 meses antes del presente

estudio, desencadenada por infecci6n de vías respiratorias altas;

se logr6 su control satisfactoriamente, no amerit6 internamiento. 

COMPLICACIONES CRONICAS: Present6 retinopatía 3 meses antes del -

estudio, tratada por medio de fotocoagulaci6n en otra instituci6n. 

GRADO DE CONTROL: En los 2 meses previos al estudio fue bueno; a~ 

teriormente, 12 a 6 meses antes, present6 glucosurias +++ a +++ en 

forma constante en varias ocasiones. 

ULTIMA GLICEMIA: 225 mg./dl. 

DOSIS y TIPO DE INSULINA: 44-96-U de insulina NPH porcina. 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: Estudio de fluoroangiograf!a de fondo de -

ojo: 0.1.: En la regi6n mascular se aprecian manchas grises que 

aumentan ligeramente en las fotos finales y que interesa la mitad

inferior de la foveola. 

La cubierta está cubierta por un manch6n fluorescente que se 

extiende por las arcadas, en los cuadrantes nasales hay pequeñas -

áreas grises y manchas difusas. 

0.0. En la mácula se aprecian numerosos puntos brillantes y capi

lares dilatados, en las fotos finales se tiñe la regi6n macular. -

La papila muestra una mancha fluorescente que se extie •. de más allá 
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de sus límites; en los cuadrantes nasales hay pequeñas ~reas gri-

ses y puntos fluorescentes. 

DIAGNOSTICO: Los puntos fluorescentes de la m~cula corresponden a 

microaneurismas y el manch6n indica edema macular. La mancha fluo 

rescente de la pupila se origina de numerosos vasos neoformados.

Llama la atenci6n la poca visibilidad de los vasos neo formados de

la papila del ojo izquierdo. 

Retinopatía diabética (Grado III), con proliferaci6n papilar (pr-4 

proliferaci6n m~s de un D.P.) 

Edema macular moderado. 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS: 5.9% 

DETERMINACION DE TRIGLICERlDOS: 150 mg./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 199.42 mg./dl. 



R.M.M. 

SEXO: FeMenino 

EDAD: 18 años 10 meses 

PESO: 46.5 Kq. 

TALLA: 159 cm. 
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CASO 3 

ANTECEDENTES DIABETICOS: Un tío paterno y un hermano. 

TIEMPO DE EVOLUCION: 7 años 

COMPLICACIONES AGUDAS: Ninguna 

COMPLICACIONES CRONICAS: Hay evidencia de daño renal; se reportó

recientemente albuminuria discreta. 

PADECIMIENTOS INTERCURRENTES: Cursa con tuberculosis pulmonar de-

2 años de evolución, aun bajo tratamiento con triple antifímico. ~ 

Hace 2 años probable pielonefritis ameritando internamiento, egre

sa por mejor.ía. 

GRAOO DE CONTROL: Bueno. 

ULTIMA GLICEMIA: 90 mg. 

DOSIS Y TIPO DE INSULINA: 70-74 U. insulina NPH por la mañana y -

10-12 U. por la noche (esquema de dos dosis). 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: 

Segmento anterior normal ambos ojos 

Fondo de ojo: Disco de bordes bien definidos 

Vasos: Venas con aumento en el calibre, en especial la temporal -

superior. Arterias normales en calibre con algunas neovascu1ariz~ 

cianes capilares en vasos gruesos. En 0.1. se aprecian alteracio

nes retinianas poco definidas en región paramacular. 

HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS: 11.5% 
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DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS: 88.164 mg./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 165. 54 mg./dl. 

R.M. C.A. HERMANO SANO DE LA PACIENTE DEL CASO 3. 

SEXO: Masculino 

EDAD: 8 años 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSlLADAS: 5.3% 

DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS: 82.12 mg./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 107.26 mg./dl. 



T.B.E 

SEXO: 

EDAD: 

PESO: 

TALLA: 

Masculino 

11 años 4 meses. 

35.9 Kg. 

143 cm. 
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CASO 4 

ANTECEDENTES DIABETICOS: Negativos. 

TIEMPO DE EVOLUCION: 1 año. 

COMPLICACIONES AGUDAS: Cetoacidosis diab~tica. en dos ocasiones: 

la primer~ como manifestaci6n clínica inicial y la segunda 8 meses 

antes del estudio presente. 

COMPLICACIONES CRONICAS: Ninguna conocida. 

PADECIMIENTOS INTERCURRENTES: Ninguno. 

GRADO DE CONTROL: Bueno en los 6 meses previos al estudio. 

ULTIMA GLICEMIA: 240 mg. 

DOSIS y TIPO DE INSULINA: 50-60 U. insulina NPH. 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: 

Membranas y medios transparentes normales A.O. Reflejos normales. 

Fondo de ojo: Disco normal, excavaci6n fisiol6gica normal, excava

ci6n normal de papila. 

Vasos: En venas se encontr6 aumento del calibre venoso y alteraci~ 

nes en su trayecto. Arterias: Se encontr6 aumento en la banda re 

fleja y vasos de .neoformaci6n del trayecto venoso en la zona inter 

máculopapilar. (ver fi<].1 pág. 34) 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS: 12.3% 

DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS: 99.184 mg./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 184.5 mg./dl. 



25 

T.B.D. HERMANA DEL PACIENTE DEL CASO 4. (SANA) 

SEXO: Femenino 

EDAD: ~O años 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: 

Medios transparentes normales. Reflejos pupilares normales. 

Fondo de ojo: Disco normal. Existen microcapilares numerosos 

pr6xirnos a papila y mácula en trayecto sinuoso; dilataci6n sacular 

en la arteria cilio-retiniana. Presenta vasculopat!a más acentua

da que el hermano. (ver fig. 2 pág. 35) 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS: 6.2% 

DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS: 88.16 mg./dl 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 185.37 mg./dl. 
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J.C.R. 

SEXO: Masculino 

EDAD: 18 años 9 meses 

PESO: 63 Kg. 

TALLA: 171 cm. 

ANTECEDENTES DIABETICOS: Abuelo paterno, tío paterno, tío materno 

y un hermano. 

TIEMPO DE EVOLUCION: 9 años. 

COMPLICACIONES AGUDAS: Cetoacidosis en dos ocasiones: La primera

como manifestaci6n inicial en 1970, y la segunda en junio de 1973, 

desencadenada por bronconeumonia, otitis derecha y lesiones en te

jidos blandos de pi~ derecho, ameritando hospitalizaci6n. Su evo-

1uci6n fue satisfactoria, lográndose su control metab61ico y la cu 

raci6n de los procesos que originaron el descontrol. 

COMPLICACIONES CRONICAS: Ninguna conoc ida. 

PADECIMIENTOS INTERCURRENTES: Bronconeumonía, otitis derecha, le

siones de tejidos blandos y probable coagulaci6n intravascular di

seminada en junio de 1973, siendo hospitalizado y evolucionando sa 

tisfactoriamente. 

GRADO DE CONTROL: En los primeros años fue irregular.- Durante el 

último año ha sido muy bueno. 

ULTIMA GLICEMIA: 120 mg. 

DOSIS y TIPO DE INSULINA: 60-80 U. insulina NPH porcina. 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: Fondo de ojo: Disco de características 

normales. Alteraciones vasculares caracterizadas por aumento del

calibre venoso. Aumento en la banda refleja de la arteria. Micr~ 

aneurisma en zona perimacular. En retina alteraciones en forma de 

media luna rodeando regi6n macular. 
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DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSlLADAS: 6.8% 

DETERMINACION DE TRIGLICERlDOS: 225 mg./dl. 

DETERMJNACION DE COLESTEROL: 189.225 mg./dl . 

. - .- - -- --.-. . 



, 
~ . J.C.R. 

SEXO: Masculino 

EDAD: 16 años 5 meses 

PESO: 55.5 Kg. 

TALLA: 165.8 cm. 
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CASO 6 

ANTECEDENTES DIABETICOS: Abuelo paterno, un tío paterno, un tío -

materno, un hermano (caso 5). 

TIEMPO D~ EVOLUCION: 2 años 7 meses. 

COMPLICACIONES AGUDAS: Ninguna 

COMPLICACIONES CRONICAS: Ninguna conocida 

PADECIMIENTOS INTERCURRENTES: Ninguno 

GRADO DE CONTROL: Muy bueno 

ULTIMA GLICEMIA: 115 mg. 

DOSIS y TIPO DE INSULINA: 62-70 U. insulina NPH. 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: Fondo de ojo: disco normal. Vasos: aumen

to de calibre venoso. P~rdida de la relaci6n arteria vena por au

mento del calibre venoso. Vasculopatía leve. 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS: 5.4% 

DETERMINACION DE TRIGLlCERIDOS: 113.05 mg./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 184.38 mg./dl. 
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J.C.R. HERMANA DE LOS PACIENTES CASO 5 'l 6 (SANA). 

SEXO; Femenino 
EDAD: 1.3 años 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSlLADAS: 5.4% 

DETERMINACIOIl DE TRIGLICERIDOS: 93.85 11Ig./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 132.57 mg./d1. 
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CASO 7. 

N.A.M. 

SEXO: Femenino 

EDAD: 10 años 10 meses 

PESO: 23.9 Kg. 

TALLA: 127 cm. 

ANTECEDENTES DIABETICOS: Negativos 

TIEMPO DE EVOLUCION: 7 meses 

COMPLICACIONES AGUDAS: Ninguna 

COMPLICACIONES CRONICAS: NinQuna 

PADECIMIENTOS INTERCURRENTES, Rinofaringitis frecuentes durante -

el mes previo al presente estudio. 

GRADO DE CONTROL: Malo 

ULTIMA GLICEMIA: Más de 400 rng. 

DOSIS y TIPO DE INSULINA: 20-30 U. insulina NPH 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: 

Cristalino transparente. Fondo de ojo: disco normal. Vasos con

caracteres normales. No hay alteraciones en retina y coroides. 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS: 11.9% 

DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS: 97.05 mg./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 223.3 rng./dl. 
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N.A.V. HERMANA DE LA PACIENTE DEL CASO 7 (SANA) 

SEXO: Femenino 

EDAD: 10 años 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: 

Disco normal. Vasos con aumento de calibre venoso discreto. Ret! 

na y coroides normales. 

HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS: 7.1% 

DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS: 100.9 rng./d1. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 182.S rng/dl. 

, 



R.C.J. 

SEXO: Masculino 

EDAD: 16 años 10 meses 

PESO: 36 Kg. 

TALLA: 142.5 cm. 
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CASO B 

ANTECEDENTES DIABETICOS: Negativos 

TIEMPO DE EVOLUCION: 4 años. 

COMPLICACIONES AGUDAS: Ninguna 

COMPLICACIONES CRONICAS: Catarata bilateral, corregida quirürgic~ 

mente en los meses de junio-julio de 1976. 

PADECIMIENTOS INCURRENTES: Tuberculosis pulmonar de 3 años de ev~ 

luci6n; inici6 tratamiento en octubre de 1976 con triple .antif!mi

ca: estreptomicina, INH y Myambuthol, posteriormente en febrero --

1978 continuó con myambuthol y rimifin. Actualmente sin tratamie~ 

too Presenta acceso de tos ocasionalmente. Baciloscop!a positiva 

en enero 1979. Caries dentales mÜltiples actualmente. 

GP~O DE CONTROL: Regular 

ULTIHA GLICEUIA: 270 mg. 

DOSIS y TIPO DE INSULINA: 20-38 U. insulina NPH. 

ESTUDIO OFTALMOLOGICO: Se reporta fondo de ojo normal. 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS: 12.4% 

DETERMINACION DE TRIGLIGERIDOS: 94.56 rng./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 132.26 rng./dl. 



,.~: ' 
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R.C.I. HERMANO SANO DEL PACIENTE CASO 8. 

SEXO. Masculino. 

EDAD. 12 años. 

DETERMINACION DE HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS. 5.4% 

DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS: 104.87 mg./dl. 

DETERMINACION DE COLESTEROL: 147.37 mg./dl. 
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FIG. 1 
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FIG. 2 
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CRECIMIENTO Y DESARROLLO.- De los ocho pacientes estudiados, s610-

se encontraron tres con alteraciones en peso y talla. En uno de ellos 

s610 se encontr6 alterado el peso, siendo normal la talla; se tra

ta del caso 3 que cursa con tuberculosis pulmonar de dos años de -

evoluci6n, de lo que se deduce que no s610 la diabetes es la causa 

de su desnutrici6n. El caso 8 tiene alteraciones importantes en -

peso y talla, con desaceleraci6n importante del crecimiento; cursa 

también con tuberculosis pulmonar. El caso 7 presenta desacelera

ci6n del crecimiento evidenciada por peso y talla bajos; cursa con 

diabetes de 7 meses de evoluci6n y no hay padecimiento intercurre~ 

te, por lo que se puede considerar a la diabetes como factor 1mpo~ 

tante en la desaceleraci6n del crecimiento, sin excluir otros fac

tores posibles como herencia y nutrici6n. 

PESO TALLA 
(Kg .) PERCENTILA (Cm.) PERCENTlLA 

1 16.9 10 106 25 - -._--- ._-
---~---- --

2 55 25-50 155 25 ._- .-- . - ---- ~ 

-~-}- ... - 46.5 3-10 159 50 ----_.-. 
4 35.9 50 143 50 

5 63 25-50 171 50 •• _- ___ o _. ---"---
6 55.5 10-25 165 25 

7 23.9 <3 127 ":'3 -
8 36 <3 142.5 ":'3 
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RETINOPATIA.- En el grupo de diab~ticos se observ6 evidencia de d~ 

fio vascular en cinco casos, principalmente en aquellos de larga

evoluci6n (casos 2 y 5), aunque tambi~n existen datos de vasculop~ 

tía en pacientes de 1 a 2 afias de evoluci6n (casos 4 y 6). Las al 

teraciones van desde aumento del calibre venoso con p~rdida de la

relaci6n arteria/vena en tres casos, hasta la presencia de micro-

aneurisma en un caso. En dos casos se observaron neovasculariza

ciones. 

En el grupo control, se realiz6 estudio de fondo de ojo a -

tres pacientes, observando alteraciones vasculares en todos ellos, 

caracterizadas por aumento en el calibre venoso (hermanos del caso 

1 y 2), ar'terias de trayecto tortuoso en uno d= ellos (hermano del 

caso 1), Y neovascularización en otro (hermano del caso 4) . Compa

rativamente existi6 mayor grado de vasculopatía en el hermano sin

diabetes que en el diab~tico en los tres casos. 

HEMOGLOBINAS GLICOSILADAS.- Se observ6 mayor porcentaje de hemogl9. 

binas glicosiladas en los pacientes diab~ticos, hallándose cinco -

pacientes dentro de los valores esperados en diab~ticos insulina -

dependientes (10-22%). Tres de los pacientes exhibieron valores -

esperados en sujetos normales. En el grupo control solo se encon

traron valores normales. 

TRIGLICERIDOS.- En la mayoría de los pacientes se observaron nive

les normales. s610 en uno se encontraron niveles elevados; se tr~ 

ta de un paciente que utiliza insulina porcina por dificultad en -

el control. Aunque dentro de límites normales, el· otro valor más

alto lo present6 un paciente que tambi~n utiliza insulina porcina

debido a dificultad en el control. 

COLESTEROL.- En ambos grupos se encontraron valores normales. 
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RETINOPATIA HB-r, TRIGLICERIDOS COLESTEROL EVOL. 

CASO 1 ausente 10.1% 70.75 rng. 128.31 rng. 2/12 

CASO 2 presente 5.9% 150 rng. 199.42 rng. 9 a. 

CASO 3 presente 11.5% 88.164 mg. 165.54 mg. 7 a. 

CASO 4 presente 12.3% 99.184 mg. 184.5 rng. 1 a. 

CASO 5 presente 6.8% 225 rng. 189.225 mg. 9 a. 

CASO 6 presente 5.4% 113.05 mg. 184.38 mg. 2 a. 

CASO 7 ausente 11.9% 97.05 rng. 223.3 rng. 7/12 

CASO B ausente 12.4% 94.56 mg. 132.26 mg. 4 a. 

HERMANO 1 presente 4.5% 70.39 rng. 114.40 rng. --
HERMANO 3 -------- 5.3% 82.12 mg. 107.26 rng. --
HERMANO 4 presente 6.2% 88.16 rng. 185.37 rng. --
HERMANO 5/6-:.------ 5.4% 93.85 rng. 132.57 mg. --
HERMANO 7 presente 7.1% 100.9 mg. 182.8 mg. --
HERMANO 8 ------- 5.4% 104.87 mg. 147.37 rng. --
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ESTA 
SALIR 

DISCUSION. 

TESIS NO DEBE 
DE LA BIBLIOTECA 

Sobre la etiopatogenia de la diabetes mellitus, uno de los -

aspectos interesantes, es su carácter hereditario. Aunque desde -

1933 se dijo que la enfermedad se transmit!a con carácter autosÓmi 

co recesivo y existe mucha informaciÓn para apoyar esta hipÓtesis, 

otros investigadores consideran que la entidad se hereda con carác 

ter multifactorial. 

Tanto la diabetes mellitus insulin~-dependien~e como la de -

otros tipos se acompaña de lesiones vasculares localizadas en ojo, 

riñón y enfermedad vascular periférica. 

ír: 
El presente estudio se realizÓ ante la posibilidad de inclu-

1.- Marcador del control de glicemia (hemoglooinas glicosil~ 

ladas) • 

2.- Hermanos accesibles. 

3.- Antígenos (determinación). 

4.- Estudio de metabolismo graso mediante determinaci6n de -

triglicéridos y colesterol. 

5.- EvaluaciÓn de crecimiento y desarrollo. 

El estudio de antígenos no se realiz6. Ello será objeto de

investigaciÓn en trabajos subsecuentes. 

Si la vasculopatía fuera hereditaria, lo que esperabamos en

contrar era: que abundara en hermanos, no tuviera relaciÓn con el

control y sí con antígenos. Si no fuera hereditaria, que tuviera

relaciÓn con el grado de control (porcentaje de hemoglobinas glic~ 

siladas, nivel de lípidos, talla, edad o evoluci6n). 
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Los resultados que obtuvimos muestran alta frecuencia de vas 

culopat1a en hermanos no diabéticos; incluso de mayor grado que en 

los hermanos diabéticos. Sin embargo, también se observ6 frecuen

cia elevada de vasculopat1a en diabéticos con mayor tiempo de evo

luci6n y nal controlados. Entre éstos últimos, dos de ellos, con

evoluci6n de 9 años y dificultad en el control, por lo que ambos -

utilizan insulina porcina, tuvieron vasculopatfa. Uno de ellos 

tratado mediante fotocoagulaci6n 3 meses antes del estudio. El 

otro, aun sin tratamiento, presenta microaneurisma. 

En consecuencia, la vasculopatia pare e ocurrir en nuestras

familias independiente de presencia de diabetes. ¿Significa he-

rencia o a·mbiente que rodea a esa familia? 

CONCLUSIONES.-

Las hemoglobinas glicosiladas son un indice útil en la eva-

luaci6n del grado de control de la diabetes mellitus. 

No hubo correlaci6n entre el porcentaje de hemoglobinas gli

cosiladas y los niveles de lipidos (triglicéridos y colesterol) • 

Es evidente que el grado de control y tiempo de evoluci6n -

juegan un papel importante en la etiopatogenia y el grado de alte

raciones vasculares en diabéticos; pero que dichas· al teraciones e!! 

tén presentes en hermanos no diabéticos, indica que también otros

factores no bien definidos, como el genético y el ambiental, pue-

den influir en su aparici6n, y que merecen ser objeto de investig~ 

ciones posteriores. 
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