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lNTRODUCCION 

La diabetes mellitus es una entidad nosológica que en la­

práctica médica, representa la alteración endocrina que con m~ 

yor frecuencia es observada. 

El descubrimiento de la insulina por Banting y Best en el 

año de 1921, revolucionó la diabctología cambiando de formar~ 

dical el pronóstico de la enfermedad, por ejemplo en la diabe­

tes juvenil la esperanza de vida es actualmente de 35 años --­

cuando antes era de 2 años a partir del diagnóstico. 

Sin embargo el precio de este aumento en la sobrevida, se 

ha pagado mediante un incremento de las complicaciones tardías 

principalmente las de tipo vascular. (1) 

El considera a la diabetes mellitus como una entidad Gni­

ca es erroneo y debemos de manera correcta comprender esta en­

fermedad como un síndrome que agrupa entidades clínica y etio­

lógicamente heterogéneas con trastornos hipergluccmicos como­

resultado de una deficiencia absoluta o relativa de insulina o 

de la presencia de un exceso relativo o absoluto de glocagón. 

La utilización de la insulina y los hipoglucemiantes ora­

les, ha disminuido los desccsos por complicaciones agudas en -

estos pacientes, con el consiguiente aumento en la sobrevida,­

sin embargo como ya se comentó la presencia de complicaciones­

vascul nres ha ido en aumento, tanto a nivel de grandes vasos -

por el desarrollo de aterosclerosis, como a nivel microvascu-­

lar con la llamada microangiopatía diabética, que afecta dife-



rentes organos y sistemas, siendo en el caso de la retinopatia 

la principal causa de ceguera en le adulto. (2) 

La afección del riñon es causa de insuficiencia renal cr~ 

nica, patología que usualmente es de curso prolongadoy de un -

alto costo económico para las instituciones de salud y social 

y humano para el paciente y sus familiares. 

De lo antes mencionado nace la inquietud de conocer los -

aspectos fosiopatológicos de la producción de las complicacio­

nes vasculares y promover estudios tendientes a encontrar op-­

ciones terapeúticas que eviten o modifiquen satisfactoriamente 

la evolución de la microangioaptía diabética. 



ANTECEDEN'l'ES CIENTIPICOS 

El diagnóstico se establecerá en base a los criterios que 

actualmente se aceptan mundialmente y que fueron propuestos 

por la National Diabetes Data Group, expresados en la tabla 2. 

tabla J. 

1.- Glucosa plasmática en ayunas igual o mayor de 140 mg/dl -­

por lo menos en dos ocaciones. 

2.- Prueba de tolerancia a la glucosa oral { con dosis de glu­

cosa oral de 1.75 g de glucosa /kg de peso corporal: maxi­

mo 75 g ). 

a).- Diabetes mellitus : glucosa plasmática igual o mayor­

de 200 mg/dl, a las dos horas y en otro punto más de­

la prueba. 

b).- Tolerancia a la glucosa alterada: glucosa plasmática­

entre 140 y 200 mg/dl entre las horas cero y las des­

horas. 

e).- Diabetes gestacional: dos o más valores mayores de: 

ayunas 105 mg/dl 

hora 190 mg/dl 

horas 165 mg/dl 

horas 145 mg/dl 

Tradicionalmente a la retinopatia, neuropatia y nefropa--



tía se Jas consideraba como complicacjones microvasculares y 

a la aterosclerosis y sus secuelas {AVC,IAM y gangrena) como­

complicaciones macrovascularcs. 

Para explicar la presencia de dichas complicaciones se -

han implicado multiples factores, entre los que destacan se -

encuentra el control metabólico que aún suelta polémica dado­

que existen muchos diabéticos que soportan dccadas de mal coE 

trol sin adquirir ninguna complicación y en otros pacientes -

los menos ocurre glomeruloesclerosis y rctinopatía sin hipcr­

glucemia comprobada o bien estas al~eraciones son encontradas 

ya al momento del diagnóstico. 

Hasta la fecha no se ha podido establecer si t?l control 

metabólico estricto evita la presencia de complicaciones sin­

embargo es un hecho que el descontrol crónico en la mayoría -

de los casos precipita y empeora las complicaciones vascul~ 

res en el paciente diabético. 

En el caso de la retinopatía existe una paradoja ya que­

en muchos casos el control inicial empeora la enfermedad de­

bido probablemente a la glucopenia a este nively a la lsque-­

mia crónicrl. 

Existen otros mecanismos implicados entre los que seco~ 

sideran más importantes son, la glucosilación de proteínas,la 

via del polio!, y ld hip6tesis hemodinimica. La glucosllaci6n 

no enzimatica ocurre con la adición de glucosa en los resi--­

duos de lisina y valina 1 se menciona que existen proteínas --



que se glucosilan m5s que otras de estas las más estudiadas-­

son la hemoglobina Ale. de larga duración ( la vida del eri-­

trocito) 100 a 120 días, y la albumina glucosilada cuyo reca~ 

bio es rápido, representando un indice clínico de control del 

diabético a corto plazo. 

Sin embargo la glucosilación es sufrida por todas las pr2 

teínas del organismo, produciendose así alteraciones a varios 

niveles ya que estas proteinas alteradas se comportan de ma-

nera diferente, así por ejemplo, la f íbrina 

menos sensible a la acción de la plasmina. 

glucosilada es-

La 9lucosilación de las membranas célularcs, de los eri-

trocitos disminuyen su vida media, a nivel de los leucocitos­

disminuye la quimlotaxis, diapédesis, acción bactericida y la 

fagocitosis, el linfocito T y B responden de manera defectuo­

sa a los mitogeno~ y la glucosilación de la membrana plaquet~ 

riay del factor de Von Willebrand pueden ser los responsables 

de la hiperactividad plaquetaria. 

El segundo mecanismo potencial en la génesis de la micr2 

angiopatia es la via del polio!, la aldosa reductasa es una -

enzima que existe en la retina, cristalino, células de Shwan­

Y aorta, tejido~ que a menudo se lesionan en la diabetes. 

Al haber niveles aumentados de glucosa, sumcnta la pro-­

ducción de sorbitol y su posterior transformación en fructosa 

implic~da en la producción de catarata y neuropatía por inedia 

de la inhibición a este nivel de la ATPasa de Na y K y la re-



ducción de mioinositol. 

La tercera hipótesis propuesta es la que menciona que el 

flujo sanguineo se encuentra elevado en pacientes diabéticos­

poco después de su diagnóstico y que esto es un factor de le­

sión vascular. (2) 

Tomando en cuenta las teorias principales implicadas en­

la aparición de vasculopatía, vemos que en dos de ellas el p~ 

pel de la plaqueta puede ser fundamental. 

En condiciones normales las plaquetas se forman en la -­

médula ósea a partir de las células grandes llamadas rnegaca-­

riocitos y estas a su vez se originan de los megacarioblastos 

que son producidos a partir de la unidad formadora de colo--­

nias megacariocito. 

Dos tercios de las plaquetas se encuentran circulando y­

un tercio se encuentra concentrado en la pulpa roja del bazo­

por lo que los cambios en el tamaño del bazo afectan esta -

proporción. Las plaquetas tienen una vida media de 8 a 10 dí­

as y son eliminadas por los fagocitos mononucleares cuando e~ 

vejecen, esto se lleva a cabo en el bazo, hígado, médula ósea 

La plaqueta no estimulada viaja en forma de un disco a-­

planado, que posee unas estructuras huecas llamadas microtub~ 

los, por debajo de su membrana superficial y estun constitui­

dos de tubulina. 

Su membrana es de glucoproteinas y una doble capa de fo~ 

folipidos con grupos polares orientados hacia el exterior. 



Las glucoproteinas son de varios tipos, GP I, II, III,la­

de tipo III, proporciona un lugar de unión para la actina du-­

rante la activación plaquetaria. 

La fosfatidilserina posee una actividad procoagulante co­

mo cof actor para las enzimas de la coagulación sanguinea en la 

plaqueta no activada, este fosfolipido se encuentra en el in­

terior y no reacciona con los factores plasmásticos, lo cual -

se invierte durante la activación plaquetaria. 

La plaqueta posee dos sistemas membranosos uno es el sis­

tema canalicular abierto, atraves del cual segraga el conteni­

do granular durante la activación y aporta membrana para la -­

formación de pseudopodos. 

El sistema tubular denso que no cominuca al exterior y -­

sirve como depósito intracelular de calcio. 

Posee además gránulos gruesos de tres tipos, los cuerpos­

densos, gránulos alfa y gránulos lisosomales, posee también ml 

tocondrias y granulas de glucogeno. 

La adhesión plaquetaria se 9roduce generalmente por la e~ 

posición de colageno del subendotelio, la lesión endotelial ll 

bera así mismo al factor de Von Willebrand que junto con la -

tromboplastina, la fibronectina y el colageno estimula dicha -

adhesión, iniciandose la activación plaquctaria y libernadose­

sustancias como el tromboxano A2, factor activador de plaqueta 

y ADP, todos con potente acción inductora de activación plaqu~ 

taria con lo cual se cierra el ciriculo vicioso. 



El diacilglicerol y el inositol-trifosfato (IPJ) partici­

pan de manera importante, el primero activa a la proteincinasa 

e que interviene en la fosforilación de proteínas y el IP3 au­

menta la concentración de calcio intraplaquetario, con la con­

siguiente unión de este a la calmodulina que catalizan la fo~ 

forilación de la miosina plaquetaria. 

El aumento de calcio activa también a la fosfolipasa A -­

que separa al acido araquidonico iniciandose así las reaccio-­

nes de oxidación de este. El aumento en el AMPc, disminuye la­

respuesta de la plaqueta a estimules activadores , esto por m~ 

dio de dos mecanismos, por activación de la adenilciclasa, la­

prostaciclina es una protaglandina que tiene este mecanismo de 

acción, el otro mecanismo es la inhibición de la fosfodiester~ 

sa además de desdoblar el AMP c, este modo de acción presenta­

el dipiridamol. 

La actividad secretora de la plaqueta que se inicia post~ 

rior a la activación de las mismas, consiste en la liberación­

del contenido de sus gránulos, los gránulos alfa, liberan prin 

ciaplmenete factor V que es escencial para la formación de --­

trombina en la superficie plaquetaria, y proteínas que se en-­

cuentran dentro de los gránulos alfa hasta la activación pla-­

quetaria. 

La trombospondina es importante en la adhesión y cohesión 

plaquetaria y su principal componente es la proteina 11 pero -

no se conoce su mecanismo de acción. 



El factor de crecimiento derivado de las plaquetas {FCDP} 

que estimula la proliferación de los fibroblástos y las célu-­

las musculares lisas de la pared vascular promueve en condici2 

nes normales la restauración de los vasos lesionados. 

El factor plaquetario 4. factor capáz de neutralizar la -

acción anticoagulantede la heparina compitiendo con la anti--­

trombina III. 

La n tromboglobulina que posee una actividad antiheparin! 

ca leve y su función fisiológica r;cal es dcsc'onocida.. 

Los cuerpos densos contienen ADP y ATP, serotonina e io-­

nes de calcio, el AOP es capáz de iniciar la adhesión plaquet~ 

ria, e inducir la llegada de más plaquetas al tapón plaqueta-­

ria, la serotinina secretada por las células argentafines del­

tubo digestivo y almacenada por las plaquetas en los cuerpos -

densos es un potente vasocontrictor. (J). 

En el paciente diabético existen múltiples aletraciones a 

nivel plaquetario y que en la última decada han adqujrido rel~ 

vandia dado que se les confiere un rol importante en la patoge­

nia de las complicaciones tardías de la diabetes tanto a nivel-

renai como retiniano. 

La asociación entre agregación plaquet,aria aumentada y la 

diabetes mellitus es un hecho evidente, lo cual se ha observa-

do es de mayor magnitud en pacientes con complicaciones vascu-

lares, cuando se han utilizado tecnicas jn vitro con EDTA.(5) 

( 14). 



La composición lipídica de la membrana plaquetaria en el­

diabético se modifica, existe un aumento en el contenido de -­

colesterol y fosfolipidos totales, esto relacionado con un au­

mento en la actividad de la fosfolipasa A2, lo mismo que con -

aumento en la p:-oducción de tromboxano A2. (7)(9)(13)(17)(22). 

Existen estudios en donde se ha comprobado que la produc­

ción de tranboxano A2 en el paciente diabético se encuentra por 

encima de lo normal con predominancia en los pacienetes con ml 
croangiopatia. (8)(15)(16)(22)(24)(30)(32)(33)(37). 

La plaqueta en el diabéticopierde la sensibilidad a la -­

prostacicl ina, cuya acción pcincipal es como antiagregante y -

vasodilatador. (1) (15)(25)(37)(40). 

Se ha mencionado que el paciente diabético presenta cl--­

f ras elevadas de f ibronectina que ha sido considerada como una 

prueba sensible de hiperactividad plaqueta ria. ( 13) ( 26} ( 28} ( 34} 

Las altas concentraciones de calcio lntraplaquetario por­

aumento en la funcjón en la ATP asa de calcio y una disminu--­

ción en la ATPasa de Na y K, lo cual sugiere una alteración en 

el transporte del calcio en la membrana plaquetaria como rea-­

pensable de la hiperactividad plaquetaria. (28) 

La glucosilación del factor de Von Willebrand es un fen~ 

meno observado en el paciente diabético, lo mismo que una el~ 

vación en la concentración sérica de este factor, esto da co­

mo resultado un aumento en su actividad proagregante. (1}(37) 

Otros factores,como el factor activador de plaquetas se­

encuentra igualmente elevado en el paciente diabético pero e~ 



pecialmente en los pacientes que presentan complicaciones ta~ 

días de la diabetes. (II) (IV) (V), (11)(18)(37)(42) 

Un factor que originalmente promueve la restauración de­

los vasos lesionados que es el factor de crecimiento derivado 

de las plaquetas y que es responsable de la proliferación de-

los fibroblastos de las fibras del musculo liso a nivel va~ 

cular, es al que se ha responsabilizado del engrosamiento de­

las membranas capilares con Jos cambios en la permeabilidad y 

la consecuente isquemia crónica que esto ocaciona.(20)(40)(43) 

La liberación del contenido de los gránulos plaquetarios 

después de la activación , hacen que a nivel sérico se encue~ 

tren cifras elevadas de sustancias con potente acción ~aso~c­

tiva como el tromboxano A2, y la prostaglandina F, lo mismo -

que la histamina y serotonina. (24)(37). 

La agregación in vitre ha sido estimulada utilizando ca­

tecolaminas c0mo la noradrenalina o bien mediante la exposi-­

ción de la plaqueta a colageno y ADP, observandose una mayor­

respuesta en los diabéticos que ya presentan microangiopatía­

algunos autores lo relacionan más con la retinopatía. 

Dado que la noradrenalina estimula la agregación in vi-­

tro se determinaron la concentraciones de catecolaminas il ni­

vel intraplaquetario y periférico, encontrandose que en ambos 

niveles existe una elevación significativa de catecolaminas -

en el paciente diabétko. (3)(10)(19)(21)(26)(37)(38)(42)(43) 

Las alteraciones mencionadas podrían en determinado mo--



mento tener relación con la alteración metabólica per se, sin­

embargo se ha postulado que en el diabético existen alteracio­

nes que rodean a la trombopoyesis, dando como resultado la pr~ 

sencia de plaquetas grandes con un potencial de agregación y -

adhesión elevado comparado con pacientes normales, mencionand2 

se la presencia de un cofactor con actividad proagregante que­

solo es producido por el paciente diabético, y cifras elevadas 

de glucoproteinas citoadhesivas. (11)(23)(29) 

La diabetes mellitus tipo I, presenta caracterJsticas in­

munológicas especiales con el hallazgo de anticuerpos antiins~ 

lina y de manera concomitante existe un aumento en la relación 

entre las plaquetas y la lgG lo cual condiciona un aumento en­

la agregación plaquetaria. (16) 

La Glucosilaoión de las lipoproteínas de baja densidad se 

relaciona de manera dierecta con la at.eroesclerosis y se ha e~ 

centrado una relación entre los niveles de estas LDL y la pro­

ducción de tromboxano A2. (JO) 

Todas las alteraciones antes mencionadas han cobrado im-­

portancia en los ultimas afias confiriendoseles la importancia­

de ser factores causales de las complicaciones vasculares de -

la diabetes mellitus. 

La retinopatía diabética , una de las causas principalcs­

de deterioro visual y ceguera en Estados Unidos, produciendo -

gastos en beneficencia pública y perdida de ingreso de aproxi­

madamente 75 millones de dolares al afio. 



Su frecuencia es de 2% en los pacientes jovenes de menos 

de 30 años, con menos de dos años de evolución del padecimie~ 

to, al 98% en pacientes de más de 15 años de evolución en di~ 

betes tipo l. En quienes la diabetes apareció después de 30 -

años y que no requieren de insulina es de 24% en los primeros 

años y 60% después de 20 años de padecer la enfermedad sin r~ 

cibir insulina y 84% en los que reciben insulina. 

La incidencia de retinopatía es de 59% a 70%, después de 

9 a 15 años de padecer la enfermedad. Se piensa que la retin2 

patía es consecuencia de la hiperglucemia, basandose en que -

su frecuencia aumenta con la duración de la diabetes, lo mis­

mo que en la presencia de retinopatía en modelos de diabetes­

experimental o bien secundaria. 

Se ha establecido la hipótesis de que la circulación re­

tiniana se ve afectada lo que induce a isquemia e hipoxia cr2 

nica por medio de varios mecanismos, entre ellos el auemnto -

en la agregación plaquetaria. (V) 

Los pacientes en quienes se documenta retinopatía por -

medios fotograficos, presentan un aumento en la actividad de­

enzimas plaquetarias, factor de Von willebrand y quiza la pr~ 

sencia de plaquetas jovenes, lo mismo que una estimulación de 

la actiVidad de la adcnilciclasa plaquetaria. (1) 

La agregación plaquetaria inducida por ADP y noradrcnall 

na también se ha encontrado elevada en estos pacientes. 

Otros mecanismos que intervienen en la producción de co~ 



plicaciones a nivel retiniano son cambios rheológicos, como-­

la agregación de eritrocitos, que inicialmente adquieren una 

formación roleaux lo cual no se ha explicado totalmente, es -

posible gue se deba a la disminución de la velocidad del flu­

jo sanguineo, así como a las altas concentraciones de f ibrin~ 

geno, alfa 2 globulinas, haptoglobulinas, y proteína e reac­

tiva que aumentan de manera considerable la viscosidad sangui 

nea, estos fenomenos son favorecidos por la liberación de la­

hormona de crecimiento, estos cambios finalmente inducen a i~ 

quemia e hipoxia crónica. (IV)(l)(l0)(12)(42) 

La liberación del factor de crecimiento derivado de las­

plaquetas que en condiciones normales promueve la resta~rn-·­

ción del endotelio lesionado, en el paciente diabético con r~ 

tinopatia favorece el engrosamiento de las paredes capilares­

lo que modifica la permeabilidad de los mismos con una dismin.!!. 

ción en la liberación de oxigeno por los eritrocitos como ca.!! 

sa del aumento en la concentarción de hemoglobina glucosilada 

y reducción del 2,3,difosfoglicerato.(V) 

La hipcrglucemia crónica por medio de la via del poliol­

producc daílo y degeneración selectiva de los pericitos reti-­

nianos, alteraciones en el metabolismo del mioinositol en los 

mismos, engrosamiento de la membrana basal , estrechamiento y 

cierre posterior de los capilares retinianos. 

También se presentan depósitos anormales de lípidos en­

las paredes vaculares estableciendose los sitios primordiales 



para la formación de microaneurismaA. (IV) 

El signo oftalmoscópicomás temprano en la retinopatia es 

la formación de microaneurismas de 20 a 200 Mm, en los diabé­

ticos que se aplican insulina aparecen 3 años después del --­

diagnóstico y depués de 20 años de evolución se encuentran en 

el 100% de los pacientes. 

Los micoraneurismas se ven con mayor frecuencia en el m~ 

mento del diagnóstico en pacientes que no reciben insulina e.! 

tos no son una amenaza para la vista peor presentan posterioE 

mente fuga del material lipoproteinico que cosntituye los ex~ 

dados duros de color amarillo de tamaño variable que es posi­

ble que duran años y que causan engrosamiento macular clínic~ 

mente significativo que si causa disminución de la agudeza vi 

sual. Se presentan también zonas de isquemia causada por el­

cierre de los vasos, llamadas manchas en elgodosn o exudados­

blandos, esto se relaciona con el desarrollo de rosarios ven~ 

sos y aparición de circulación colateral que facilita la apa­

rición de hemorragias intraretinianas, que se observan como -

manchas obscuras grandes, todos estos cambios caracterizan a­

la etapa preproliferativa (IV)(V). 

La etapa proliferativa se inicia con la aparición de va­

sos sanguineos retinianos anormales que suelen encontrarse en 

la porción principal del nervio óptico y nacen como ramille-­

tes superficiales y son muy permeables por lo que pueden oc~ 

clonar l1emorragias vitreas, a la par que se produce f1brosis-



y favoreciendo así una intensa retracción vitrea que puede -­

producir desprendimiento de retina por tracción, lo cual re-­

presenta~ia la fase final de la retinopatia diabética. (lV) 

La clasificación de la retinopatía estará dada princi-­

palmente por lo cambios observados of talmoscópicamente, en la 

tabla 21 exponemos la clasif ícación más utilizada en este mo­

mento. 



tabla 2 

CLASIFICACION DE LA RETINOPATIA DIABETICA 

TIPO DE LESION: 

1-A).- Angiopatía (A), dilatación venosa, estimada por la re­
lación A/V y cambios asociados. 

1-B).- Microaneurismas y hemorragias (edema retiniano y hemo­
rragia perirretiniana incluida),estimada por el area -
afectada del fondo. 

1-C).- Neovascularización, estimada por el area afectada del 
fondo. 

2.- Exudados (E), blandos y duros estimados por el arca invo­
lucrada del fondo. 

3.- Retinopatía proliferativa (P}, angiopática (Pa}, y no va~ 
cular, estimada por el area del fondo afectada y su exten 
clón alrededor de la mácula, -

4.- Hemorragia vitrea (V) estimada por el arca del fondo obs­
curecida. 

Grado O, no presente: 
1-A}.- A/V= menor 1/1.5, vasos retinianos normales. 
1-B).- No presente 
1-C}.- No presente 
2.- No presente 
3,- No presente 
4.- No presente 

Grado 1, leve: 
1-A).- A/V= 1/1.5 pero menor de 1/2, calibre de los vasos -

uniforme. 
1-B).- Menor de 1/12 del area del fondo y lesiones puntifor--

mes. 
1-C).- No presente 
2.- Menores de 1/12 del area del fondo. 
3.- Menor de 1/12 del area del fondo o menos de 45 grados al­

rededor de la mácula. 
4.- Menor de 1/12 del area del fondo obscurecida, 

Grado 2, moderada: 
1-A).- A/V= 1/2 pero menor de 1/2.5, con tortuosidad y pequ~ 

ña variación en el calibre de los vasos. 
1-B).-1/12 pero menor de 2/12, hemorragias intrarretinianas. 
1-C),- menor de 1/12 del area del fondo 
2.- 1/12 pero menor de 2/12. 
3.- 1/12 a menor de 2/12, o de 45 a menos de 90 grados alred~ 

dor de la mácula. 
4.- 2/12 a menos de 4/12. 



Grado 3, avanzada: 
1-A).- A/V= 1/2.5 pero menor de 1/3, marcada tortuosidad y -

variaciones en el calibre de los vasos, en menos de la 
mitad del árbol vascular. 

1-B).- 2/12 a menos de 3/12, hemorragias intrarretinianas y -
ocacionalmente prerretinianas. 

1-C).- 1/12 a menos de 2/12. 
2.- 2/12 a menos de 3/12 
3.- 2/12 a menos de 3/12 o de 90 a menos de 180 grados alred~ 

dor de la mácula. 
4.- 4/12 a menos de 8/12. 

Grado 4, muy avanzada: 
1-A).- A/V= 1/3 o más, marcada tortuosidad y variaciones en 

el calibre de los vasos en la mitad o más del árbol -
vascular 

1-B}.- 3/12 o. más, hemorragias intra y periretinianas. 
1-C).- 2/12 o más. 
2.- 3/12 omás 
3.- 3/12 o más de 180 graden alrededor de la mácula. 
4.- 8/12 o más. 

Grado 5, estadio terminal. 



La otra complicación de la cual nos ocuparemos en este­

estudio es la nefropatía diabética, que se presenta con lesi2 

nes características llamadas de Kimmelsteil-Wilson, ó glomer~ 

loesclerosis membranosa difusa, la cual se observa en casi el 

100\ de los pacientes de 15 a 20 de evolución como diabéticos 

Los cambios patológicos observados son principalemnte la 

aparición de nodulos eosinof ílicos laminados en la periferia­

del glomerulo, causando expanción del mesangio y una progresi 

va oclusión de los capilares glomerulares, se observa también 

una hialinosis de las arteriolas aferente y eferente con una­

importante permeación a proteínas. 

En el mesangio hiperplásico, podemos encontrar depósitos 

de inmunoglobulinas y complemento, IgG, IgM, y C3, con los -

cual se incrementa la permeabilidad a las proteínas, apare--­

ciendo microalbuminuria en rang~s de 200-250 mg en 24 hs, con 

un incremento en la filtración glomerular de un 25 a 30\ y un 

aumento de la presión intraglomerular. 

La albumina que normalmente esta cargada negativamente-­

es rechazada por el glusaminoglicano con sus grupos sulfato,­

que forman una red dentro del colageno tipo IV, con poros de-

54 armtrongs, después de 10 años de evolución de la diabetes­

dichas cargas no alcanzan a repulsar a la albumina, además de 

tener poros más grandes lo cual aumenta el pasaje transglome­

rular de proteínas plasmaáticas con acumulación en el mesan-­

g io, lo que aunado a los efectos del factor de crecimiento --



derivado de las plaquetas estimula la proliferación de las e! 

lulas mcsangialesy la glomeruloesclerosis. 

Si el indice de filtración glomerular cae a 45 ml/min la 

excreción de n 2 microglobulina aumenta espontaneamente, lo -

cual es un signo de disfunción tubular y una falla en la reaE 

sorción de proteínas. 

En la nefropatia diabética hay una hialinosis de las ar­

teriolas aferente y eferente aumentando la excreción de pro-­

teínas con aumento de la permeabilidad glomerular. 

El flujo renal se encuentra aumentado, por efecto de las 

prostaglandinas que poseen un efecto vasodilatador importante 

y que durante la fase de hiperfiltración se encuentran aumen­

tadas, esto por un aumento en la actividad de la fosfolipasa­

A2, los cambios en los cuales se han basado para la clasifi-­

cación de la nefropatía diabética se expresan en la tabla 3. 



tabla 3 
ETAPAS DE MIOlOllUlUUl«JRIA Y DE NErnOPAl'lA DIABETICA 

ETAPA l 

Etapa y tienp:>: Al hacer el diagnóstico clínico. 
Designación: Etapa de hiperfiltración e hipertrofia. 
Caracteristicas principales del riñon: Riñones grandes e hiperfiltración -

glanerular. 
Cambios estructurales principales: Hipertrofia glc:merular; membrana basal­

y rresangio normales. 
Indice de filtración glcmerular: 150 ml/min. 
&i<creción de albumina: PUede estar aumentada, pero es fácilmente ceversi-­

ble. 
Pcesión arterial: Normal. 
cambio fisiopatológico principal sugerido: Expa.nsión del volumen glcroeru-­

lar y presión intraglanerular -
aumentada. 

El'APA lI 
ni la diabetes de corta duración: 
Etapa y tian¡;:o: De 1 a 15 años. 
Designación: Etapa silenciosa con excreción urinaria de albumina nom.a.1 ~ 

ro con lesión estructural presente. 
características principales del riñen: Excreción urinaria de albt..mina noi::­

mal. 
cambios estructurales principales: Grosor creciente de la membrana basal y 

expansión del mesangio. Ninguno o ¡xx:os 
estudios disp:Jnibles. 

Indice de filtración glanerular: Con hiperfiltrac.ión o sin ella, si el in­
dice es menor de 150 ml/min, puede ser in 
dicador de futura nefropatía. -

Excreción de albumina: Normal a menudo aunenta en situaciones de esfuerzo. 
Presión arterial: Normal. 
cambio fisiofatolÓ3ico principal sugerido: cambios de la etapa I, además­

rrayor acumulación de trembrana -
basal y material parecido a la­
rranbrana basal. 

&1 diabetes de larga duración : 
Etapa. y tiempo: Más de 15 años. 
Designación: = que la anterior. 
características principales del riñon: =que la anterior. 
características estructurales principales: = que la anterior. 
Indice de filtración glanerular: = igual que la anterior. 
Excreción de albumina: = que la anterior. 
Presión arterial: Nonoa1 o ligeramente alta. 
cambio fisiopatológico principal sugerido: = que el anterior. 



El'APA 111 
Etapa teuprana: 
Etapa y tien¡:o: tanprana. 
Designación : Ncfropatía diabética incipiente ( o paciente en peligro). 
Características principales del riñan: EXcreción urinaria de albumina ele-

vada de manern persistente ( ent["e--
20 y 200 microgramos/rnin. 

Cambios estructurales pdncipales: graevdad probablemente entre II y IV. 
Indice de filtarción glanerular: : 160 ml/ rnin. 
Excreción de albumina: de 20 a 70 micrograrros/min. 
Presión arterial: A menudo elevada si se canpara con sujetos noara.les, con 

un aumento de 3-4 torr al año sin tratamiento. 
También elevada durante el ejercicio. 

cambio fisiopatológico principal sugerido: Ciet're glanerular, se inicia -­
probablemente en esta etapa, en 
algunos pacientes presión intra 
glanerular elevada. -

Etapa tardía: 
Etapa y tiempo: Tardía. 
Designación: = que la anterior. 
características pC'incipales del riñen: =que la anterior. 
características estC"ucturales pdncipales: = que la antei.-ioC". 
Indice de filtración glc::marular:: 130 ml/m.i.n, amplitud considerable de li-

mites. 
Excreci=on de albumina: de 70 a 200 m.icorgraroos/min. 
Presi6n arterial: = que la anterior. 
Cambio fisiopatológico pricipal sugerido: = que la anterior. 

El'APA IV 
Etapa te1?1>rana: 
Etapa y tian¡:x::>: Temprana. 
Designación: Nefropatía diabética manifiesta. 
características principales del riñen: Proteinul"'ia clínica, mayor de 200 -

micrograroos p;>l"' minuto. 
características estt"ucturales principales: Mayor engt"osamiento de la mern-­

brana basal y mayor expansión -
del mesangio. 

Indice de filtración glarerular:: 130-70 ml/min. 
Exct"eción de albumina: Mayor de 200 mlcrograroos/min, proteinuris clínica -

creciente. 
Presión arterial: A menudo hipertensión franca, con aumento de 7 torr al -

año sin tratamiento. 
Cambio fisiopatológico principal sugerido: Indice elevado de cierre glane­

rular y expansión progresiva de 
mesangio hiperfiltración en gl_2 
merulos restantes, (deletel"'ea ?) 



Etapa intermedia: 
Etapa y tiempo: Intemedia. 
Designación: Nefropatía diabética intermedia. 
Características principales del riñan: = que la anterior. 
Características estructurales principales: Indice creciente de cieC"re glo-

mcC"ular. 
Indice de filtración glanerular: : 70-30 ml/min. 
Excreción de albwnina: = que la anterior. 
Presión arterial: Hipertensión en casi tOOos los pacientes. 
Cambio fisiopatológico principal sugerido: = que el anterior. 

Etapa avanzada: 
Etapa y tiempo: Avanzada. 
Designación: Nefrcpatí.:i diabética avanzada. 
Características principales del riñan: = que la anterior 
Características estructurales principales: Hipertrofia de los glanerulos -

restantes. 
Indice de filtración glanerular: : 30-10 ml/min. 
Excreción de albumina: = que la anterior. 
Presión arterial: Hipertensión en casi tcx1os los pacientes. 
Cambio fisiopatológico principal sugerido: = que la anterior. 

lm\PA V 
Etapa y tiempo: Terminal. 
Designación: Uremia. 
Características principales del riñan: Insuficiencia renal en etapa tenni-

nal. 
Características estructurales principales: Cierre glanerular generalizado. 
Indice de filtración glanerulaC": 10-0 ml/min. 
Excreción de albumina: Disminuyendo, (debido al cierre de la nefrona). 
Presión arterial: Alta pero a menudo controlada por el tratamiento dialí--

tico. 
Cambio fisiop.:1tológico principal sugerido: lesiones avanzadas y cierre gl!2. 

merular. 



Existen cambios hemorreológicos con una tendencia a la -

agregación plaquctaria en la microcirculación del diabético,ya 

se comentó anteriormente que estas alteraciones son condicio-­

nantes de lesión vascular tanto a nivel macro como microvascu­

lar, tanto por aumento de la presión intraglomerular como por­

prolifcración mesnagial, además que la agregación plaquetaria­

a este nivel acaciana coagulación intraglomerular con mayor a~ 

tivación plaquetaria y sus respectivas consecuancias locales y 

sistémicas. ( 27,33,39,40,41,43) 

La aseveración de que todas estas alteraciones son cxclu-­

sivamentc secundarias a descontrol metabólico es controv1·~sial 

ya que se han observado complicaciones en pacien~tes con un ·­

control metabólico adecuado, aunque es inegable que el descon­

trol crónico precipita la aparición de microangiopatía de man~ 

ra prematura. 

Algunos hipoglucemiantes orales han demostrado que además 

de controlar la glucemia, modifican de manera importante la 

agregación plaquetaria en estos pacientes, sin lograrlo por 

completo, por eso aunque se considere al control metabólico e~ 

mo piedra angular en el tratamiento del paciente diabético de­

berá tomarse en cuenta que la aparición de complicaciones tar­

días esta mediada por multiples factores entre los de mayor i~ 

portancia se encuentra a la plaqueta, ya que multiples estu--­

dios han demostrado que las alteraciones que presenta este el~ 

m~nto forme de la sangre en el paciente diabetico no dependen-



al 100% de la hiperglucemia. (5,14,31,47,48,). 

En base a lo anteriormente dicho varios investigadores 

han vuelto sus ojos hacia la plaqueta, tomandola en cuenta co­

mo un factor etiológico más en la génesis de la microangiopa-­

tia diabética, iniciandose estudios donde se han utilizado -­

farmacos como la aspirina, dipiridamol y otro agentes antipla­

quetarios, reportandose mejoria en la microalbuminuria y el i~ 

dice de filtración glomerular, además de disminuir la agrega-­

ción plaquetaria, disminuyendo la liberación del peligroso caE 

gamento de la plaqueta. (6,26, 43,44,46, 49, SO). 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La diabetes mellitus es la alteración endocrina que con 

mayaor frecuencia se observa en la práctica médica y compren­

de un grupo de entidades etiológicamente heterogéneas que cuE 

san con hiperglucemia. 

Con los avances de la medicina las complicaciones agudas 

que eran una causa principal de mortalidad, han disminuido -­

sin embargo es posible observar lo que llamamos complicacio-­

nes tardías de esta enfermedad, como son tas alteraciones re­

nales y retinianas secundarias a microangiopatía, además de -

estas se presentan otras alteraciones a nivel sistémico incl~ 

yendo las hematológicas, como la hiperagregabilidad plaqueta­

ria que pudiera ser un factor más en la producción o pcrpetu~ 

ción de las complicaciones a nivel microvascular. 

Dado que la microangiopatía diabética es por un lado la­

causa número uno de ceguera y una de las principales causas -

de insuficiencia renal,el conocimiento de todos los factores­

que intervienen en su producción es importante ya que así --­

existe la posibilidad de incidir en ellos, para evitar que se 

produsca la lesión vascular o bien para modificar su evolu-­

ción, retardando su aparición o prolongando el período en -­

que estas alteraciones llegan a su etapa terminal. 

JUS'l'IFICACION 

Las complicaciones tardías de la diabetes mellitus prod~ 

cen estado~ incapacitantes de alto costo económico para las -



instituciones de salud y moral paru los familiares de los pa­

cientes, por lo que la busqueda de todos los factores que in­

tervienen en la producción de estas, implica que en estudios­

se estudien nuevas opciones terapeúticas para modificar la -­

evolución de estos pacientes. 

En el caso del estudio que nos ocupa se ha visto que --­

existen alteraciones a nivel plaquetario, con hiperagregabill 

dad y liberación de sustancias vasoactivas que puede condici~ 

nar lesión vascular produciendo un efecto de retroalimenta--­

ción con mayor agregación plaquetaria, así la lesión del end~ 

telio vascular tiende a perpetuarse, sin embargo este factor­

no ha sido considerado de manera definitiva como causal de -

microangiopatía, por lo que en ci;te estudio intentamos esta-­

blecer que la función alterada de la plaqueta es un factor -­

de suma importancia en la génesis de complicaciones y que de­

ben hacerse estudios a largo plazo con la utilización de far­

macos antiplaquetarios y valorar si estos modifican la apari­

ción y prograsión de la microangiopatía diabética. 



OBJETIVO: 

Establecer la existencia de una relación entre la hiperactiv! 

dad plaquetat·ia expresada por el indice de microagregados pl!!_ 

quetarios en sangre periférica y la microangiopatía diabética 

a nivel retiniano y renal, comparando con grupos control, uno 

de hipertensos, y otro grupo control de individuos sanos. 

OISENO DEI, ESTUDIO: 

Observacional, prospectivo, transversal y comparativo. 

UBICACION TEMPORAL Y ESPACIAL DE LA POBLACION: 

El estudio se llevó a cabo del mes de marzo al mes de noviem­

bre de 1990, en el Hopsital Central Norte de Concentroción -­

Nacional. 

POBLACION OBJETIVO: 

Pacientes de ambos sexos, portadores de diabetes mellitus, -­

con complicaciones tardías de microangiopatía a nivel rctini~ 

no y renal con hiperactividad plaquetaria manifestada por un­

aumento en el indice de microagregados plaquetarios en sangre 

periférica. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Pacientes diagnósticados como portadores de diabetes mellitus 

en base a los criterios de la National Diabetes Data Group, -

de ambos sexos, con cualquier tipo de diabetes mellitus, con­

complicaciones tardías de microangíopatia a nivel retiniano o 

renal o sin ellas, con cuantificación de plaquetas totales -­

normal, que se encuentren normoglucemicos al momento del est~ 



dio, no importando el tipo de manejo para el control de la -­

glucemia. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

Quedarán excluidos los pacientes con trombocitopenia o trobo­

citosis, los pacientes que se encuentren con tratamiento anti 

plaquetario (aspirina, AINES, dipiridamol, ticlopidine o con­

manejo anticoagulante) , pacientes que cursen con eventos tro~ 

béticos agudos y que no cumpla con las características de la­

población general. 

HIPOTESIS: 

Existe una relación entre la presencia de microagregados pla­

quetarios y la microangiopatía. 

Los pacientes hipertensos desarrollan complicaciones a nivel­

microvascular en organos similares a los diabéticos, tanto a­

nivel retiniano como renal, pero sin relación con las altera­

ciones plaquetarias. 

Las alteraciones plaquetarias actuan como un agente causal o­

perpetuador de microangiopatía diabética. 

El método empleado en el estudio para determinar agregabili-­

dad plaquetaria es útil. 



DEFINICION DE CASO: 

Paciente de ambos sexos, diagnósticados como diabéticos en ba­

se a los criterios de la N.D.D.G., con complicaciones tardías­

de la diabetes a nivel retiniano y renal, con hiperactividad -

plaquetaria expresada por un alto indice de microagregados pl~ 

quetarios en sangre periférica. 

DEFINICION DE EN'rlDAD NOSOLOGICA: 

La diabetes mellitus se define como una patología endocrina, -

heterogénea que cursa con trastornos hiperglucemicos secunda-­

ríos a un deficit parcial o total de insulina o bien a un in-­

cremento parcial o absoluto de glucagón y cuyo diagnóstico se­

realizará en base a los criterios de la N.D.D.G. 

Esta patología cursa con complicaciones en diferentes organos­

y sistemas incluyendo lesiones de microangiopatía a nivel retl 

niano y renal lo mismo que alteraciones a nivel Hematológico -

y para este estudio nos interesan las alteraciones en la fun­

ción plaquetaria expresada por hiperagregabilidad in vitro. 



MATERIAL Y ME'rQOO 

Se formaron tres grupos, el primero fué de pacientes -­

diabéticos cuyo diagnóstico se estableció en base a los crit~ 

rios aceptados internacionalmente y propuestos por la Natio-­

nal Diabetes Data Group, el segundo grupo constó de pacientes 

hipertensos no diabéticos y el tercer grupo fué el control de 

pacientes sanos, a todos ellos se les realizará una evalua--­

ción sobre la existencia de complicaciones tardías y el grado 

de las mismas, a nivel renal y retiniano, cuantificación de -

plaquetas por método automatizado y determinación de microa-­

gregados plaquetarios con la técnica de Fucha, que se descri 

birá más adelante. 

1).- EXAMEN OFTALMOLOGICO: Este examen para determinar el gr~ 

de de retinopatia se hará con el procedimiento convencional -

utilizado por el servicio de Oftalmología, con la, salvedad -

de que es preferible que dicha valoración ~ea realizada por -

el mismo especialista en todas las ocaciones. 

2).- INDICE DE NEFROPATIA: El cual será evaluado por estudios 

de la función renal dentro de los que .incluiremos; 

- Niveles sericos de urea 

- Niveles sericos de creatinina 

Depuración de creatinina en orina de 24 hs. 

- Albumina en orina de 24 hs. 

- Electrolritos urinarios. 



3).- OETERMINACION DE MICROAGREGADOS PLAQUETARIOS, (técnica -

de Fuchs). 

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les de­

terminará el número de plaquetas totales en sangre periféri­

ca, con la finalidad de incluir pacientes con un conteo pla-­

quetario dentro de límites normales. Se les realizará poste-­

riormente la determinación de microagregados con la técnica -

de Fuchs, que consiste en la obtención de una muestra de san­

gre por venopunción, con técnica de dos jeringas y utilizando 

jeringas desechables; los primeros 5 ce. de la muestra no se 

usarán y solamente utilizaremos la segunda muestra de 5 ce.la 

cual se separa en dos alícuotas de 1 ce. y cada una se mancj~ 

rá de la siguiente manera. 

a).- A la primera muestra se le agregarán 2 ce. de acido eti­

len, diamino, tetracético EDTA al 0.117 molar preparada en -­

amortiguador de fosfato salino PBS, 100 ml. 

b).- A la segunda muestra se le agregarán 2 ce. de EDTA al --

0.117 molar con 1 g de formaldchido, diluidos er1 amortiguador 

de fosfato salino, 100 ml de solución. 

e).- ambas muestras después de agitación leve a temperatura -

ambiente durante 20 minutos, deberán procesarse en frotis por 

duplicado y teñirse con la técnica de Wrigth-Giemsa. 

d).- La cuantificación de los microagregados plaquetarios se­

reulizará con un micorcópio de luz ( objetivo de 1 x 1000 ),­

haciendo un conteo de 1000 plaquetas y considerando como mi--



croagregados al conjunto de dos o más plaquetas, expresadas -

en porcentaje. 

El procesamiento de la muestra con diferente soluciones -

es con la finalidad de determinar el indice de microagregados 

reversibles e irreversibles, lo cual se calculará con la dif~ 

rencia que arroje el conteo realizado en las muestras procesa 

das con las diferentes soluciones. 

Analisis Estadístico 

El analisis estadistico se estableció mediante curvas de 

regreción linear y correlación. 



Grupo I 

Grupo II 

Grupo III 

Grupo I 

Grupo II 

Grupo III 

Grupo 

Grupo II 

Grupo III 

Grupo I 

Grupo II 

Grupo III 

media 

Femenino 

RESULTADOS 

DISTRIBUCION POR EDAD 

59.88 

57.42 

38. 72 

o. Standard 

DISTRIBUCION POR SEXO 

15 

17 

14 

masculino 10 

11 

RESULTADOS DE LABORATORIO 

QUIMICA SANGUINEA 

GLUCOSA ( mg/dl) 

media 142.76 D. Standard 

108.69 

99.12 

UREA (mg/dl) 

media 33.36 D. Standard 

43.83 

27 .o 

11. 24 

13.05 

13.50 

39.13 

17.89 

11.89 

9.42 

24.68 

8.28 



Grupo I 

Grupo II 

Grupo III 

Grupo I 

Grupo II 

Grupo III 

Grupo 

Grupo lI 

Grupo III 

Grupo 

Grupo II 

Grupo III 

media 

media 

1.18 

1.33 

1.02 

CREATININA ( mg/dl) 

o. Standai:-d 0.32 

0.64 

0.2 

DEPURACION DE CREATININA ( ml/minJ 

63.54 

59.58 

98.16 

D. Standard 23.01 

17.65 

13.64 

ALBUMINURIA DE 24 HS (g /24 hsJ 

media 0.32 º· Standard 0.49 

0.33 0.31 

o.o o.o 

Na URINARIO ( mEq/lJ 

media 138.40 D. Standard 53.69 

126.19 37.46 

166.16 41. 68 



Grupo I 

Grupo II 

Grupo III 

media 

K URINARIO (mEq/l) 

57.54 

50.27 

67.5 

D. Standard 25.37 

14.63 

23.84 

MICROAGREGAOOS PLAQUETARIOS REVERSIBLES (%) 

Grupo I media 1.91 D. Standard 1.44 

Grnpo II l. 68 l. 68 

Grupo III l. 03 0.52 

MICROAGREGADOS PLAQUETARIOS IRREVERSIBLES (%) 

Grupo I media 3.65 o. Standard 1.71 

Grupo II 

Grupo III 

Grupo I 

Grupo 11 

Grupo III 

l. 29 

0.58 

o. 72 

o • .¡o 

MICROAGREGADOS PLAQUETARlOS TOTALES (%) 

media 9.16 D. Standard 18.99 

2.98 

l. 61 

l. 93 

0.55 



Grupo I 

Grupo II 

Grupo III 

Grupo I 

Grupo II 

Grupo III 

PLAQUETAS TOTALES /ml 

media 247 920 D. Standard 
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l\Nl\LISIS DE t.DS RESULTADOS 

Ingresaron al estudio un total de 75 pacientes, constitu­

yendo tres grupos, el primero estuvo formado por pacientes -­

portadores de diabetes mellitus tipo 11, el segundo grupo fué 

de pacientes hipertensos y el tercero fué un grupo control -­

sano, cada grupo estuvo constituido por 25 pacientes, con pr~ 

dominio en los tres grupos del sexo femenino, la edad promc-­

dio con el valor más alto fué para el grupo I con 59.88 años­

seguido por el grupo de hipertensos con 57.42 años y finalme~ 

te el grupo control con 38.72 años de edad. 

La química sanguínea de los pacientes del grupo uno f ué­

en relación a la glucosa la más alterada con un valor de 142. 

los otros dos grupos presentaron glucemia dentro de limites -

normales, la urea y creatinina se encontraron más elevadas en 

el grupo II, con valores promedio de 43.83 y 1.33 mg/dl, res­

pectivamente, la depuración de creatinina y la albuminuria de 

24 hs. se encontraron más alteradas en el grupo de hiperten-­

sos con valores proemdio de 59.58 ml/min y 0.33 g/24 hs.rcs-­

pectivamente, los electrolitos urinarios se encontraron den-­

tro de limites normales en los tres grupos. 

La alteración a nivel retiniano fué más evidente en los­

pacientes hipertensos, al presentar un total de 20 pacientes­

con retinopatía hipertensiva, siendo 13 cDsos de grado II y -

en 2 de grado III, en el caso de los diabéticos se encentra-­

ron 9 con retina normal, 8 con retinopatía grado I, 6 con gr~ 



do JI y 2 con retinopatia grado III, la cuanta plaquetaria -­

fué normal en los tres grupos. 

La determianción de microagregados plaquetarios (M,A,P,) 

se encontró más elevada en los pacientes diabéticos con un -­

promedio de M.A.P. totales de 9.16\, reversibles de 1.91% e -

irreversibles de 3.65%, comparado con 2.86% de M.A.P. totales 

del grupo de hipertensos,quiencs presentaron además 1.29 de­

M.A,P. irreversibles y 1.68% de M.A.P. reversibles. 

El grupo control presentó unos valores de M.A.P.totales­

de 1.61%, reversibles de 1.03% e irreversibles de o.58. 

Para el manejo estadístico de los datos obtenidos del es 

tudio se utilizó la t de Student para comparar las medias dE:­

las diferentes determinaciones en los diferentes grupos. 

La busqueda de la relación entre el indice de microagre­

gados plaquetarios y la microangiopatía diabética se realizó­

meidante cur-vas de regresión linear y correlación, sin poder­

se establecer la existencia de la misma, con resultados esta­

dísticamente significativos con una p mayor de o.os. 

Solo se aprecia una diferencia notoria en Jos indices de­

agregación plaquetaria in vitre, comparando el grupo I con el 

control sano con una p menor de 0.005, lo mismo que en la co~ 

paración del grupo de hipertensos con el control sano. 

t.as diferencias encontradas entre el grupo de diabiticos 

y el de hipertensos no fué estadísticamente significativa. 



CONCLUSIONES 

1.- En este estudio no se encontró una relación entre el in­

dice de microagregados plaquetarios y la mlcroangiopatía­

diabética. 

2.- Tanto el grupo de diabéticos como el de hipertensos pre-­

senta un indice de microagregados plaquetarios elevado -­

comparados con el grupo control sano. 

3.- En el presente estudio no se demostraron diferencias est~ 

díst.icamente significativas en los valores de microagreg!:!. 

dos plaquetarios entre los grupos de diabéticos e hiper-­

tensos. 



DISCUSION 

El hecho de que en este estudio no se demuestre la exis­

teencia de una relación entre la microangiopatía diab6tica y­

el indice de microagregados plaquetarios no la descarta por -

completo, ya que deben hacerse varias consideraciones para la 

adecuada valoración del estudio, primero el aspecto técnico -

en donde se observa que los resultados podrían haber sido más 

determinantes, con el enriquecimiento de la técnica para de-­

terminar agregabilidad in vitre mediante la dición de reacti­

vos como el ADP y el colageno que estimulan la agregación pla 

quetaria y la hacen más evidente, sin embargo no contamos con 

dichos reactivos. 

Por otro lado las características del grupo I son de t2 

marse en cuenta ya que el grado de lesiones de microangiopa-­

tía eran bajos, con valores de pruebas de función renal más-­

altos gue en el grupo de los hipertensos, a nivel retiniano -

el grupo diabético presentaba menos alteraciones con un mayor 

número de pacientes con retina normal gue en el grupo de los­

hipertensos, a pesar de esto los valores obtenidos en la de-­

terminación de microagregados plaguetarios fueron mayores en­

el grupo I que en el II, aunque la diferencia no fué signifi­

cativa. 

Tomando en cuenta gue la mayoría de los pacientes diabe­

incluidos en el estudio se encontraban con glucemia normal 

podríamos inferir gue las alteraciones en la agregabilidad 



plaquetaria no dependen en un 100% de los niveles de glucosa­

Y que es la plaqueta la que presenta alteraciones intrinsecas 

en el diabético y que puede ser considerado como un factor -­

más en la producción de complicaciones tardías de la diabetes 

sobre todo a nivel vascular. 

Es evidente la diferencia que existe entre los pacientes-

diabéticos y los son troles sanos, en este caso con significa!!. 

cia estadística y p menor de o.os. 

Por todo esto cabe mencionar la posibilidad de iniciar 

nuevos estudios en donde mediante al inhibición de la plaque­

ta se intente modificar la evolución del paciente diabético -

hacia la ceguera o la insuficiencia renal crónica terminal. 
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