
\ \ :2_ LjLj 
-</ 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO.::Re¡-_ 

FACUL TAO DE MEDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

CENTRO MEDICO NACIONAL "20 DE NOVIEMBRE" 

l. S. S. S. T. E. 

ALTERACIONES REUMATOLOGICAS DE LA 

DIABETES MELLITUS NO INSULINODEPENDIENTE 

TESIS DE POSTGRADO 
QUE PARA OBTENER EL GRADO DE : 

ESPECIALISTA EN : 

REUMATOLO GIA 
P R E S E N T A 

DRA. DIANA BEATRIZ SALAZAR NAVARRETE 

MEXICO. D. F. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



ALTERACIONES REUMATOLOGXCAS DE LA 
DXABETES MELLXTUS NO XNSUL:INODEPEND:IENTE. 

AUTOR: DRA DXANA BEATRXZ SALAZAR NAVARRETE. 

ASESOR: DRA FEDRA XRAZOQUE PALAZUELOS. 

:r.s.s.s.T.E. 
CMN " 20 DE NOV:IEMBRE " 

REUMATOLOGYA. 



···,, __ 

MEDICINA INTERNA. 

DRA AURA ERAZO VR~L~~~ 
JEFE DE INVESTl:GA~IVULGACION .. 

DR EDUARDO L~IERREZ. 
COORDJ:NADOR DE 

FA~·ui7'-:n 
i·. ¡): i_ 

JEFATURA 
&E ENSEÑANZA> 



DEDICATORIAS. 

A MI FAM%LIA. 

Por su apoyo a mis esruerzos, 
su conrianza y su emor. 

A MIS MAESTROS. 

Por transmitirme su experiencia. 

A LOS PACIENTES. 

Por permitirme aprender de e11oa. 

A MIS AMIGOS. 

Por su ami.atad .. 



:INDICE. 

RESUMEN 

:INTRODUCC:ION 

CONS:IDERAC:IONES GENERALES 

JUSTIFICACION Y OBJETIVOS 

MATERIAL Y METODO 

RESULTADOS 

D:ISCUSION 

CONCLUSIONES 

CUADROS Y FIGURAS 

B:CBL:IOGRAF:IA 

2 

6 

16 

17 

18 

20 

22 

23 

34 



- 1 -

RESUMEN 

Se rea1iz6 un estudio prospectivo, transversa1 y descrip­
tivo en e1 servicio de Reumato1ogla de1 Centro Medico Na­
ciona1 " 20 de Noviembre .. , a pacientes portador•• de 
Diabetes me11itus no insu11nodependientes, con e1 objetivo 
de conocer 1as manifestaciones reumato16gicaa que afectan 
a esta grupo de enfermos. 
con este fin se estudiar6n un tota1 de 20 pacientes, encon 
trandoae una re1ac16n de 2.3 a 1 de mujeres a hombres. 
Con edad promedio de 54.8 a~os, demostrando que e1 grupo­
de edad de mayor afecci6n es e1 de 34 a 64 anos. 

E1 tiempo de evo1uci6n promedio fu6 de 10.22 anca, 1aa 
manifestaciones c1inicas predominantes fuer6n, artra1qias 
neuropatla, enfermedad articu1ar degenerativa as! como -­
síndrome de1 tune1 carpiano. 

Un ha11a:go importante ~ue 1a presencia da osteopenia 
genera1izada de moderada a severa en e1 100% da 1os pa­
cientes independientemente de 1a edad, as! como a1teracio 
nes degenerativas que inc1uyer6n esc1erosis, quiate• sub­
condra1es, hiperostoais y erosiones. 

La re1aci6n entre 1a evo1uci6n y descontro1 metab61ico -
con a1teracionea radio16gicas mostr6, que ha mayor a1te­
raeiones mayor severidad de ios cambios radio1ogieoa. 
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ALTERACIONES REUXATOLOGICAS DE LA 
DIABETES MELLITUS NO INSULINODEPENDXENTES. 

%NTRODOCC%ON. 

La Diabetes me11itus es una en~ermedad considerada por 1a 
Organizaci6n Mundia1 de 1a Sa1ud ( OMS ), a partir de 1985 co 
mo una serie de Síndromes heterogéneos caracterizados por - -
trastornos metab611cos; de 1!pidos, carbohidratos y protefnas, 
causadas por dismunuci6n de 1a secreci6n de insu1ino que se -
caracteriza por comp1icaciones tard!as como microangiopatia -
e retinopatfa, ne~ropat!a ), macroangiopat!a ( ateroesc1ero­
sis asce1erada ) y neuropat!a. Los diferentes Síndromes -
diabéticos tienen un espectro c1fnico variado y se postu1án -
que son 1a expres16n de ~actores 1nmuno16gicos, genéticos, bio 
quimieos y ambienta1es cuya etio1og!a es aun desconocida. 

Esta tendencia de eng1obar en S!ndrornos tiene eomo base 
que 1a Diabetes me111tus insu1inodependiente ( DMID) y 1a no 
insu11nodependiente ( DMNID) son dos entidades diferentes, -
considerando que presentan fenotipos, evo1uciones e1!nieas -
y fisiopato1ogtas diferentes. 

En re1aci6n a 1a etio1og!a de 1a DMID, se ha encontrado 
una estrecha re1aci6n entre autoanticuerpos en contra de 1os 
is1otes de1 páncreas ( ICA ), y de 1as c61u1as de superficie 
de1 páncreas ( ICSA ), en donde debe existir una destrucción 
de 90% o más para que aparezca 1a enfermedad, ei anticuerpo 
se une a 1a enzima descatbox11asa de1 ácido g1utámicc (GAB) 

durante e1 proceso, es por e11o que a1 medir e1 GAB es pos1-
b1e medir 1a cantidad de anticuerpo. En cuanto a 1a DMNID 
se re1aciona a una resistencia de1 tejido perif6rico a 1a ac­
c16n de 1a insu11na, siendo esto 1a principa1 causa por 10 que 
1os nive1es de insu1ina en p1asma estan norma1es, subnorma1es 
o en ocasiones e1evados. e 1, 2 ) 
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En 1985 1a OMS y sus experto• pub1ic::ar6n una nueva c1aai­
~ic::aci6n donde aparecen como entidades c::11nicas de~inida• dos 
tipos asoc::iadoa a desnutr.1c::i6n; 1a diabetes pancreat:lc::o ~ibro 

c::a1c::u1osa y 1a diabetes panc::reatiea proteinodeficiente. Las 
subc::1ases de DMID y sus dos tipos son m&s ~recuentes en areas 
tropica1es, se asocian a desnutriei6n, tienen carac::terieticas 
epidemio16gic::as c1!nic::as metab61ic::as que 1a distinguen de 1ae 
sube1ases princ1pa1es. ( 3 ). 

Es importante mencionar ei impacto que tiene 1a entidad en 
nuestro País durante 1os u1timos 60 affos, 1a morta11dad por DM 
ha tenido un crecimiento esponencia1; en 1930 a1 tasa de morta 
1idad ajustada por edad para todo e1 País fue de 3, 1950 de s, 

y en 1990 de 32 por 10000 año persona, 1• morta1idad se incre 
menta a1 aumentar 1a edad y en 1aa edades tard1ae tiende a aar 
mayor en 1as mujeres en re1aci6n a 1os hombrea. 

Este incremento re~1eja una mayor rrecuencia de1 padeeimien 
to, as1 como una mayor precisi6n en e1 diagn6stico da 1• enrer 
medad en 1os á1timos affos. 

La edad promedio de muerte ea de 65 años, en 1oa casoe de 
muerte temprana esta se considera de 57. Se considera 1a -
quinta causa de muerte antes de 1os 65 y posterior a 1a misma 
es 1a tercera .. 

La sobrevida de1 paciente diabático deapu6s de su diagnos­
tico es de 70 a 80% mayor riesgo en re1aci6n a 1a pob1aci6n­
genera1 sana, dentro de 1as causas de dichos ra11ecimientoa -
se encuentran cardiopatía isquemica, acidosis metabo1ica, esta 
do hiperosmo1ar y a1gunas comp1icaciones tard1as, dentro de e• 
tas 1a ra11a rena1 ocupa e1 28% en México. 

Se ha incrementado 1a hospita1izaci6n por deacontro1 metab6 
1ico pero ha disminuido 1a 1eta1idad. La morbi1idad para 1• 
DMID es una de 1as mAs bajas registradas a nive1 mundia1. Pa 
ra 1984 - 1986 se estim6 una incidencia de 0 .. 4 en hombres y 0.7 
en mujares por 100 000 personas afio. Se desconoce 1a inci-
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dencia de 1a DMNiD aunque no existan ci~ras exactas. si se sabe 
que constituye aproximadamente e1 12% de 1a pob1aci6n tota1. 
A1rededor de 1a quinta parte de 1os pacientes hospita1izados 
o estudiados en 1a eonsu1ta externa presentan Diabetes. 

En 1a pob1aci6n Mexicana que vive en 1os Estados Unidos -
se ha observado una incidencia de tres a cuatro veces mayor en 

re1aci6n a 1a pob1aci6n b1anca de ese Pa!s. La incidencia 
acumu1ada a ocho años en 1a pob1aci6nMaxicana fue de 5-9% en 
hombres y de 6.9 en mujeres. 

En e1 iMSS se ha observado un incremento de 34% en e1 n6me 

ro de 1as consu1tas otorgadas, de 1980 a 1990, para un creci-­
miento de 1a pob1aci6n amparada por esa instituci6n de1 60% 
durante ese periodo. Esto,aunado a1 incremento observado -

en 1a hospita11zaci6n por ese padecimiento y a1 n6mero de mor 

ta1idad en e1 mismo Instituto, comparado a1 observado a nive1 
naciona1, hace suponer indirectamente que 1a incidencia de -
1a enfermedad se ha incrementado en e1 presente sig1o. (1,2,4) 

Las manifestaciones c1!nicas de 1a Diabetes Me11itus var!an 

de un enfermo a otro, en genera1 estos acuden a1 medico por s!n 
toruas re1acionados con 1a hiperg11cemia e po11uria, po1ifagia 
y po1idipsia ), aunque en ocasiones e1 primer episodio se pre 

senta como una descompensaci6n metab611ca aguda con coma dia­
b~tico. En otras 1a primera manifestac16n es consecuencia -
de una descompensaci6n de una comp1iaci6n tard!a como en e1 ca 
so de 1a neuropat!a sin existir hiperg1icemia sintomatica. 

Las a1teraeiones meta~61icas son secuendarias a 1a deficien 

cia re1ativa o abso1uta de insu1ina y a1 exceso re1ativo de g1u 

cag6n, norma1mente 1a eievaci6n de 1a re1aci6n mo1ar entre g1u­
cag6n e insu1ina determina 1a descompensaci6n metab61ica. 

Los cambios de esta re1aci6n se producen por e1 descenso -

de 1a insu1ina o e1 aumento de 1a concentraci6n de g1ucag6n 
tanto de forma ais1ada como combinada. Conceptua1mente una 
a1teraci6n de 1a respuesta bio16gica a cua1quiera de 1aa dos -
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hormonas asociadas. Por 1o tanto, la resisten.cia 1nsu11-

n1ca provoca 1os efectos metab6.11cos que se espera.n del aumen 

to de1 coc:lente de g.J.ucag6n insu11na, aunque no .existe una .. 
anorma11dad considerab.le e inc1uso se reduee est~ coeiente -

tras e1 inmunoaná11sis de .las dos hormonas en el p.1asma ( el .. 

g1ucag6n med1.do posee act1 vi dad bio16gica, mi entres. s que 1.a insu 
11na seria re1ativamente :f.nact1va ) , .l.a re.2. ación e::ntre 1.as anor 
ma.l.idades metab611cas y .las comp1icac:1ones tardías son la baso 
de .la sinto.logía • 

.Ex.isten al.gunos sintomas que pueden ser orient '21. dores para 
considerar e.1 diagn6stico de DM como es e1 c:aso de enures:ls,­

prurito vaginal y vu1var, perdida de peso, apetito a.:norma1,,, en 

otros casos .la sintomato1ogia es de in:l.cio brusco y subito eon 
deseontro2 agudo. (1, 2, 3, 4, 5 ) • 

.E2 d:l.agn6stico de 1a DM rlo es di:t'ic.11, p.raetiearriente todos 
1os mád:l.cos est4n de acuerdo en que 1os pac:lentes q~e presen­

tan signos y s!ntomas atribuib2es a una diuresis os:J:n6tica y -

adem4s hiperg21cemia tiene aitas probab:l.lidades de :S>er diabe­

tico, de 2a misma manera no es eomp21cado rea.11.zar <1!31 diagnos 

tico cuando existe una e1evaci6n persistente de la c=oncentra­

c16n p2asm&tica de g1ucosa en ayunas. 

Los prob2emae aparecen en 2os pacientes a sintoma tices que 

pueden ser diab~ticos y que sus cifras de g1ucosa en. ayunas per 

manec:en norma1es. En genera.1 en este tipo de pac.1.entes se 

rea11za una prueba de sobrecarga ora1 de glucosa y s~ diagnosti 

ca Diabetes " quimica " ct,;ando se encuentran a1terac:1.ones1 

Se considera una prueba positiva cuando de acuerdo a .1os er:l.te 

ríos de 1a OMS: 

l.. - Ayunas ( despuás de un reposo nocturno ) , deznostr11-

ci6n de concentraciones p1asmaticas de g.l.ucosa. !gua1 e> mayores 

de140mg% ai menos en dos ocas~ones diferentes. 

2.- nespu6s de l.a ingesta de 75g, de glucosa, eon.c:=entrac:1o 

nes de g1uc:osa en pl.asma venoso igual. o mayores de 200:mg% se -



- 6 -

e~ectua e1 diagn6atieo de " 1nto1erancia a 1a g1ucosa .. , La 
imp1icaci6n de este diagn6stico es que en 1aa personas que 
existe into1erancia muestran un riego mayor para •1 desarro110 
de hiperg1icemia en ayunas o diabetes sintomatica. 

3.- Pacientes con g1ueosa en ayunas igua1 o mayor de 200m9" 
en una ocasi6n pero con s!ntomaa presentes ( po1iuria,po1i~agia 
o po1idipsia ). (1, 2, 5, 6 ). 

En re1aci6n a1 tratamiento no existe duda en que cuando -
se determina que una paciente es diabetico, 1a meta ea mante 
ner en eug1ucemia ( 70 a 110mg% ), ya que de esta ~orma se -

dosminuyen 1os factores de riego cardiovascu1ares por si 
mismos, además se evitan 1os ~actores de riesgo independien­
tes, como son e1 cigarro, 1a hipertenai6n, 1a hiper1ipidemia, 
entre otros. La restricci6n ea16rica mejora 1a respueata 
de 1os tejidos a 1a insu1ina y reduce 1• h!perg1icemia en 
ayunas y postpandria1, e1 ejercicio r!sico 1a respuesta a 1a 
insu1ina y ravorece 1a reducci6n de peso. 

En 1a DMNYD cuando existe un rracaso en 1as primera• ea­
trategias esta indicado e1 tratamiento con hipog1ueemiantes -
ora1es de1 tipo de su1foni1ureas ( to1butamida, g1ibenc1amida 
c1orpropamida y g11pizida ), estAs cuando se uti1izan en ~or 
ma cronica dan 1ugar a un incremento de 1a secreci6n basa1 de 
insu1ina para cua1quier nlve1 de g1ucosa p1asm6tico y por 
10 tanto disminuye 1a hiperg1icemia postpandria1. La dura 
ci6n de un buen contro1 con su1foni1ureas es de aproximada­
mente 5 a 10 afies. 

Caundo se observa un fracaso con su1foni1ureas es necesaria 
1a adicci6n de un medicamento sinergizante es e1 caso de 1aa -
biguanidas e metformina y fen~ormina ), estas mejoran 1• res­
puesta tisu1ar ~rente a 1• insu1ina , o en pacientes obe•o• 
se tienen una mejor respuesta, reduciendo 1a resistencia de -
1os tejidos perifer~cos a1 e~ecto de 1a ~nsu1ina. 

A1 ex~st~r un fracaso con 1aa combinaciones, 1a siguiente 
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medida es e1 uso de insu1ina inyectab1e, a1gunoa autores han 
considerado qua 1a uti1izaci6n de hipog1ucem1antem ora1 • 
insu1ina es bené~ica sin embargo no existen 1as suricientee 
bases que 1os apoyen. Esto ha dado 1ugar a que 1a mayoria 
de 1os medicos se 1nc1inen hacia e1 uso de insu1ina inyectab1e 
matutina o vespertina de aeci6n intermedia o rapida de acuerdo 
a 1as necesidades de sus pacientes sin 1a agregaci6n de hipo­
g1ucemiantes. e 1, 2, 5 ). 

CONSXDERAC~ONES GENERALES. 

Las a1teracionea museu1oesque1eticas y de1 tejido conecti 
vaque acompafian a 1a Diabetes Me111tus, pasar6n inadvertidas -
hasta hace aproximadamente 40 afias cuando aparecen 1as prime­
ras descripciones de 1a asoeiaci6n de ciertos padecimientos -
reumato16gicoa con 1a DM. ( 1 ) 

En 1a era preinsu11nica y en decenio de 1oa SO, 1a oateo­
poroais ocup6 e1 primer 1ugar de atenci6n, posteriormente so-
1o 1a neuropat!a y 1a neuroartropat!a fuer6n aceptadas como -
pato1og!as asociadas. ( 7 ), En 1a decada de 1oa 70, se 
inicio 1a descripci6n de 1a a1teraciones de 1a pie1 y teji­
dos b1andoa con 11evando a di1ucidar 1a importancia que tiene 
1a g1ucoaa, inau1in• y factores de crecimiento semejantes a -
1a insu1ina en e1 metabo1iamo de1 cartl1ago y hueso, fina1men 
te en este 61timo decenio ae describe 1a asociaci6n entre DM, 
con 1a producci6n de anticuerpos y 1a presencia de enfermedades 
autoinmun•s e 8 , 9 ) 

La afeeci6n reumato16gica puede ser de manera directa o -
indirecta esto ea a1 modificar e1 curso y gravedad de 1aa pa 
to1og!aa, se ha descrito un v!ncu1o con bases fisiopato16gi­
ca• entre 1a DM y ost6o1isia, neuroartropat!a, movi1idad ar­
ticu1ar 1imitada e queiroartropat!a ) que permite una mejor -
comprenS{6nde 1as mismas, en otros casos dichos vincu1os no 
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no esta definido sine mabrgo 1ae entidades noao1oglcas se -
presentan, es a1 caso de biperostosis esque16tica difusa, con 
tractura de Dupuytren"'s, ·c:apsu1it1s adhesiva, distrofia aimpatic 
rer1eja, enfermedad artic:u1ar degenerativa, enef'ermedad por 
deposito de crista1ee, osteoporosis entre otraa. ca. 9, 10 ). 

F'l'.Sl:OPATOLOGJ:A. 

Experimenta1mente se ha encontrado que a1gunos constituyen 
tes de1 tejido conectivo ( co1~gena, g1ucosaminog1icanoa, 6cido 
hia1ur6nico y condrocitos ), requieren de insu1ina, g1ucosa y 
factores de crecimiento semejantes a 1a insu1ina para su me­
tabolismo • ( 11 ) .. 

Sin embargo cuando existen hiperg1ieemias se presentan cam­
bios ~isio1ogicos capaces de ocasionar daño tisu1ar. ( 7, 12 ). 

Actua1mente se encuentra estab1ecida corre1aci6n entre 
1a incidencia y preva1encia de comp1icacionea, duraci6n y gra­
vedad dependiendo de1 nive1 acumu1ativo de hiperg1icemia o -
~actores de 1a misma, se ha observado que cuando en un mode1o 

exper1menta1 con neuropatía diab&tica, se proceda a rea1iza~ 

transp1ante de p~ncreas, no existe una regresi6n , por e11o 
es imperativ6 evitar 1a hiperg1icemia desde e1 principio de-
1a en~ermedad. ( 13, 14 ). 

La g1ucosi1aci6nproteiea conocida desde 1912, es uno de 1oa 
medicamentos imp1icados dentro de 1as posibi1idadee para ex-
p1icar 1as comp11cacionee • La interacei6n qu{mica de 1a -
g1ucosa con 1as proteinas que imp1ica 1a uni6n de g1ucosa con 
otros monosac&ridos a ~stas, sin 1a participaci6n de enzimas, 

da origen a a1teraciones de su estructura , antigenicidad,eata 
bo11smo y runci6n de 1as proteinas imp1icadas dentro de un pro 
ceso metab61ico este es e1 caso de 1a co1Agena, inmunog1obu1i 
nas, ~~brin6geno, entre otras. 

Los puentes cruzados que derivan de 1a g1ucosi1aci6n que -
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son uniones intermo1ecu1ares cova1entes estab1es a1 caior 
se encuentrAn a 1o 1argo de toda 1a mo16cu1a de co1ágena, que 
se ha di~erenc~ado de 1os puentes cruzados norma1ea y genera­
dos por 1a enzima 1isi1-oxidasa que se encuentran en so1o 
dos p6pt1dos de 1oe extremos amino y carbono de 1a mo1écu1a 
este mayor entrecruzamiento hace que 1a co1ágena sea más resis 

tente a 1a degradaci6n y se acumu1e más. como sucede en e1 
Síndrome de movi1idad articu1ar 1imitada en diabéticos. ( 15 ). 

Así mismo este entrecruz8miento tambi6n modifica 1a uni6n 
de su1fato heparán a proteog1icanos, por 1o tanto, disminuye 

1a suceptibi1idad de 1os componentes de 1a matriz extrace1u1ar 
a 1a degradaci6n fisio16gica por proteasas. 

Independientemente de 1a g1ucosi1aci6n, 1a h1perg1icemia 

PéR Sé pueden aumentar 1a producci6n de co1ágena por fibrob1as 

tos. e 15. 16r 17 )~ 

Se ha sugerido que 1a via de1 po1io1r por 1a cua1 1a g1uco 

sa se reduce a sorbito1 a trav~s de 1a enzima a1do1- reductasa 
desempeña un pape1 do primer orden, e1 sorbito1, que funciona 

a1 principio como una toxina tisu1ar. actuando cuando existe -
hiperg1icemia. dando 1ugar a 1a aeumu1aei6n de sorbito1 se aso 
cia con una disminuci6n de1 contenido de mioinosito1r dando 
anorma1idades en e1 metabo1ismo de 1os fosfoinosito1es y 1a 

reducci6n de 1a actividad de Na+, K + , - ATP asa. Dichas 
a1teraciones se ha comprobado en 1aboratorio que 1a inhibición 
de 1a a1do1reduetasa impide e1 descenso de1 contenido tisu1ar 

de mioinosito1 y 1a disminuc16n de 1a actividad de 1a ATPasa. 

E1 sorbito1 favorece 1a entrada de agua a1 espacio intraeé1u1ar 

y produce edema de1 tejido conectivo; si dicho tejido se eneuen 
tra a su vez quimicamente a1terado por 1a g1ucosi1aci6n 1os 
cambios son mayores e 15, 18 ). 

Se ha encontrado que 1a insu1ina participa aumentando 1a -
sintesis de g1ucosaminog1icanos y proteínas. as! como experimen 
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ta1mente e1 ndmero de condroeitoa, se ve en eu1tivo• de hueso 
con e1 uso de insu1ina hay un incremento en 1a a~nteaia de 
DNA y RNA , de 1a co1,gena, para e11oa existen 1a partic1pa­
ci6n de a1gunos ~actores endógenos p•ra efectuar 1a acci6n. 

Se ha sugerido que 1as hormonas de1 crecimiento semejantes 
a 1a insu1ina preparan e1 carti1ago para e1 e~ecto de 1oa este 
roides. Este e~ecto no puede ser demostrado ( in vitre ), 
por si mismo, se ha imp1icado un eo~actor que es 1a somatomedina 
esta se sintetiza en hfgado y se ha encontrado que ae activa -

para aumentar 1a síntesis en vivo de g1ucosam1nog11canos, esti 
muiando e1 transporte de amino~cidos y proteínas. 

Los estrogenos a1 igua1 que 1a insu1ina, testosterona, tiro 
xina producen hipertrofia de 1os condrocitos y aumentan e1 gro­
sor de 1as fibras de eo1Agena, esto se incrmenta ante 1a 
presencia de somatomedina. Se ha encontrado que 1os estr6 
genos reducen 1a pro11feraei6n de 1os condrocitos y suprimen -
1a 1ncorporaci6n de su1fato en el tejido cart11ag1noso. (9. 19 

ENTIDADES REUMATOLOGXCAS RELACIONADAS CON DIABETES MELLITUS. 

NEUROARTROPATIA. 

La enfermedad art1cu1ar neuropatica ( articu1aci6n •e -
Charcot ), es una forma de artropatia degener•tiva progresiva 
er6nica que afecta a una o m~s artieu1ac1ones perifericas o -
vertebrales, desarro11andose como resultado de un disturbio en 
la 1nervac16n sensoria1 norma1 de 1as art1cu1ac~ones. E1 
m&rito de esto se atribuyo a J.M. Charcot quien en 1986 brindo 
una precisa descripción de 1a tumefacción indolente y la ineata 
bi11dad de las articulaciones en pacientes con afecc16n neuro-
1ogiea. Jordan en 1936 encontró una re1aci6n entre esta 
patologfa y la DM. 
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La aparici6n de una enfermedad articu1arde Charcot puede 
eer e1 primer signo de1 desarro11o de una neuropat!a diabetica. 

La teoria inicia1 de Charcot describi6 1a re1aci6n entre 1as 
1esiones primarias de1 Sistema Nervioso Centra1 y una artropa 
tía subsecuente, actua1mente se consideran dos teorías 1a neuro 
traum&tica que postuia 1os cambios articu1ares secundarios a 
traumatismo repetitivos y 1a neurovascuiar que sostiene a1te­
raciones en e1 centro simpático dc1 f1ujo sanguinéo 6seo 

que conduce a hiperemia persistente y a resorci6n 6sea activa. 
La patogenia verdadera quiza sea 1a combinaci6n de ambas, 

1os cambios neurovascu1ares seria inicia1es, dando esto que 1a 
articu1aci6n sea insensib1e a traumatismos de repetici6n. 

En e1 70% de 1cs casos existe afectación de 1as extremida 
des inferiores y so1o en un 30% de 1a reg16n 1umbar de 1a co-

1umna vertebra1. Esta patología se presenta en e1 0.1% 
de 1oB portadores da DM de larga evo1uci6n.en estos pacientes 
se ha encontrado a1teraciones en 1a función de las ~ibras C -
nociceptivas no mie1inizantes e inc1uso se ha sugerido una a1 

terac16n en 1a respuesta inf1amatoria pudiendo ser 1a causa -

de1 retardo cicatriza1. 
Los sitios más frecuentemente afectadosson tarsometatarsa1 

60%, metatarso~a1angicas 30% y tarsotibia1 10%. 

La s!ntomato1ogia se caracteriza por edema e inestab11idad 

de 1a articu1ac16n a~ectada con ca1or. rubor y ocasiona1mente 
a1teraciones neuro1og!cas esto so1o en un 20%. 

Las a1teraciones radio1ogicas son de dos tipos. e1 primero 
conocido como atro~ico que ocurre de manera rapida en articu 
1aciones que no soportan peso y una hipertrofica que se desa­
rro11a en mayor tiempo y que afecta areas de carga. 

Muchas de 1as articu1ac1ones pueden mostrar un patr6n mix 

to, mostrando todo un segmento de hueso auscente y e1 hueso -
restante con eburnificaci6n. fragmentación y osteofitos, es­
tos cambios se observan más frecuentemente en articu1aciones 
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que soportan carga. 
La presencia de u1ceras de tejido b1andos pueden ocasio 

nar comp1icae1ones infecciosas severas que ponen en pe1igro 
1a vida de1 paciente o en ocasiones se requieren de amputacio 
nes quirurgicas. e 1, 11, 15, 20, 21 ,_ 

MOVILIDAD ARTICULAR LIMITADA ( QOEYROARTROPATIA ). 

En 1974 Rosenb1oom y frías, describier6n en pacientes ado-
1escentes portadores de DMID a1 presencia de restr1cei6n para 

1a movi1idad de grandes y pequeffas articu1•ciones, descritas 
inicia1mente en forma de una periartritis que consiste en en­
grosamiento de 1a pie1 de 1os dedos que unicamente ocasiona do 
1or, 1os tendones extensores se encuentran tensos pero no endu 
recidos, 10 que ocasiona 1a 1imitaci6n de 1a movi11dad. Este 
S1ndrome descrito en adu1tos jovenes portadores de OMID en e1 
23 a 42% y en tipo rr o DMNID so10 en un 18%. 

Rosemb1oom y co1aboradores mostrar6n que en 1os pacientes 
portadores de DMNID de 1arga @vo1uci6n que cursaban con un S1n 
drome de 1imitaci6n articu1ar se incrementaba e1 riesgo de afee 
ci6n a nive1 de retina y daffo rena1 en un 25 a 83%. Los 
cambios cutaneos de 1a queiroartropat!a son semejantes a 1os 
de 1a esc1erodermia, sin embargo 1a capi1aroscopia de1 1echo 
unguea1 genera1mente es norma1 y por otro 1•do e1 engrosamien 
to rara vez afecta m&s a11a de 1as metacarpofa1~ngicas. 

Las radiografías de 1as articu1aciones no muestran cambios 
a1gunos, excepto osteopenia y una marcada inf1amac16n de 1oa -
rejidos b1andos. En e1 estudio rea1izado por Gertner y Co1s 
encontrar6n a1gunos cambios en 1a capi1ares de1 1echo unguea1 
sobre todo en aque11os pacientes con HLA DR3 y DR4, estos cam 
bies consisten en microaneurismas. 

En termines genera1es podemos considerar que 1• presenta 
ci6n de 1os cambios en 1a mov111dad dependen de 1a evo1uei6n 
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duraci6n y descontro1 metab611co de 1a en~ermedad. 
Los cambios h1stopato16gicos recientes muestran un incre­

mento en 1a g1ucosi1aci6n de 1as proteinae, por 1o que 1a co14 
gena muestra a1teraciones estructura1es. e 22, 23, 24, 25, 26, 
27 ). 

HIPEROSTOSIS ESQUELETICA. 

1950 Forestier y Rotes describier6n un tipo inusaaa de -

hiperostosis activa a nive1 de co1umna, caracterizada por gran 
des zonas de pro1i~erac16n 6sea margina1 en ~orma de crestas 
anteriores. denominandose con e1 nombre de DISH. Esta 61ti 

ma se re1aciono con DM en 1954 por Bou1ety y Sutro informando 

se ca1cificaci6n de 1os 11gamentos de 1a co1umna 1umbar predo 
minantemente. 

Se ha in~ormado que en 1os diabcticos se encuentra de 13 
a 49% a diferencia de 1.3 a 13% de 1a pob1aci6n sin afección 

Aa1 mismo se ha in~ormado un 80% de presencia de hiperos­
tosis ca1canea en portadores de DMNID. 

cuando existe hiperostosis, hay tambi~n 1a presencia de 

aiteraciones a nive1 de 1os carbohidratos, manifestado por -

hiperg1icemia en e1 80% de 1os casos. 
Se ha sugerido 1a disminue16n de 1a disponib111dad de 1a 

1nsu11na a nive1 ee1u1ar y e1 CaBo mierovaseuiar, atenuando 
1a eondrog~nesis y 1a osteogénesis que se requiere para 1a -

formaci6n de osteofitos. ( e. 12. 15 ). 

SXNDROME DEL TONEL CARPIANO. 

Está es una neuropat!a por atrapamiento. euya mani~estaci 
ci6n c11nica es 1a presencia de parestesias en 1as zonas que 

son inervadas por e1 nervio mediano. dieha sintomato1ogia se 
presenta comunmente en 1a noche y varia desde hormigueo hasta 

franca presencia de parestesias. 
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Exista un gran numero d• pato1ogiaa que pueden ocasionar -­
esta pato1ogia sin embargo, en 1oa portadores da DM se ha encon 
trado en un 10 a 30%. e ·4, 10, 15 ). 

ENFERMEDAD ARTZCULAK DEGElfEKATZVA. 

No existe una evidencia c1ara de 1a re1aci6n existente -
entre 1a en~ermedad articu1ar degenerativa ( EAD ), y 1a DM, 
sin embargo, se ha encontrado que en 1oe portadores de DH 1a 
presencia de EAD es a edad m4s temprana y con mayor severidad 
en 1os cambios radio1ogicos. 

S11herberg en 1959 estudio 200 pacientes portadores de DM 
estudiandose 1a articu1aei6n esternoc1avicu1ar encontrando cam 
bies histopato1ogieos severos independientemente de 1a edad. 
Asi mismo Campbe11 y Fe1dman demostrar6n e1 aumento de quistes 
subcondra1es de natura1eza degenerativa mayor en manos y hom-­
bros que en personas sanos. e 7, 10, 12 ). 

Sin embargo, ante 1os ha11azgoa de Horn en 1992 quién repor 
ta que en 1as rodi11as de diabeticoa se encuentr6 menor forma­
ci6n de osteo~itos en re1aci6n a sujetos sanos, se incremento 
e1 numero de controversias en re1aci6n a e1 v!ncu1o entre 
EAD y DM, ha pesar de todo e11o es evidente 1a presencia de -
EAD precoz en portadores de DM. ( 29 ). 

OSTEOPOROSl:S. 

E1 t~rmino se refiere a 1a perdida para1e1a tanto de 1a -
matriz como de minera1 que deja una cantidad residua1 de hueso 
minera11zado inadecuadamente para soportar e1 menor traumatie 
mo sin :rractura. 

Aunque 1a somatomedina e y 1• insu11na se consideran :racto 
res de crecimiento existen evidencias que niegan 1a presencia 
de osteoporosis severa en Diabeticoe, esto ha creado diversas 
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contr~~ersias. dado que en 1976 Levin Y Av:loli, c:ons:lderar6n que 
l.os p~.2:::'tadores de DM presentaban mayor osteopen:la que 1oa porta 

dores l!!!!!9anos en l.as pl.acas radioLogicas. 

C2!!!9..:i=1nalis en 1977 encentro que la insu1ina tenia un efecto 
direct::::;.c=t sobre el. hueso a partir de un cofactor- Ha pesar -

de laes. diferenc:las, a1gunos autores eomo Schl1er Y Drofman, -

eonsiCIE!ran que l.os portadores de DM presentan mayor osteopen:la 

que le>:!3 sujetos sanos. C 7, 11, 30, 31 ) • 

ENFER~DADES AUTO INMUNES. 

R~c::::ientemente en 1a decada de los noventas se han realizado 

diver~~s pub11.caciones en relac:l 6n a la presenc:la de autoant:l­

euerpc:::io~ dentro de la f:lsiopato1ogia de l.a DMID, y que dichas 

al.tera.«=!ionea :lnmunologicas eonti.-::1.buyen a l.a presencia ele otras 

enter~~dades eon los patrones 1n.:rnuno1ogicos semejantes , ta1 

es el c:=aso de Lupus Eritematoso Si.stemico, Artr:itis Reumatoide 

S!ndr~n:::le de Sjéigren entre otros. 

Lea. relaei6n entre DH y estas enfermedades se ha considerado 

de un 25 a 50%. ( 2, 7, 11, 32 ). 

Cc::::-:r=:. todo 10 anterior ya menc=::f..onado podemos considerar que 

1a DM l!l5e relae:iona con una diversidad de enfermedades reumato 

1ogicmc. ~ y que se ha presentado e:n. 1os u1timos años vineulos 

entre c:lichas pato1ogias, mas sin embargo, algunas re1ac:f..ones 

han pe-~dido ~uerza en dicho v{nc-u.10 debido a ia rea1izac16n 

de est.. ~dios de cohorte. 

A$1:. mismo 1a re1aci6n entre e1 metabo1iemo del tej :1.do eo 

nectiv-c:. y los earbohidra tos so e:n.c:uentra estrechamente re1ac::lo 

nadas ~ que a1gunos subtipos de DM existe un pa.tr6n autoinmune 

import..c.nte. 
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JUST%FJ:CACYON 

La existenc:ia. de a1terac::lonea reumato16gicas en portadores 
de Diabetes :me11:ltua no insu11nodepend:lentes ha sido a.mp1iamen 

ta estudiada y pub1ic:ada en 1a 1iteratura mundi.a.1, ee ha re1• 

c:ionado con aspectos ta1es como tiempo de evoluc:l6n y contro1 
de1 padecimiento metabo1:1.c:o. 

Sin embargo, a pesar de1 gran numero de estos reportes 
en nuestro Centro Medico Nac:i.ona, no existen datos de altera 

e: iones :articulares y paraart:lc:u1ares, ni datos de camb1.os ra 

dio1ogicos en portadores de Diabetes Mellitus. 

Es por e11o, que en e1 Servicio de Reumato1ogía de1. C.M.N 

" 20 de Noviembre ", realizamos un estudio prospectivo, trans 
versal. observac:iona1 y descriptivo sobre .2.as manif'estaciones 

reumato1ogicas en portadores de DMNID. 

OBJETIVOS. 

Conocer 1as mani:f'estaciones artic::u1ares y pa.raart:l.c:ulares 

que se re1acionan con DMNID-

:Identificar 1cs cambios cilnicos más :!'recuentes reiacio­
nados con la DMNID. 

Reconocer las a1teraciones radio1og!cas que con mayor -
~recuencia se encuentran en portadores de DMNID-

:Identit'ic::ar s:I. 1a evo1uc::i.6n y e1 descontrol metaboi:lco in­
t'1uyen en los ha11azgos radio1ogicos. 
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MATERIAL Y HETODO. 

PACIENTES. 

Se 1nc1uyer6n en e1 estudio, todos ios pacientes enviados 
a1 Servicio de Reumato1og!a, procedentes de1 servicio de Endo 
crino1ogta , portadores de DMNID, con diagnostico integrado de 
acuerdo a 1os parametros de OMS y con un tratamiento estab1e­
cido, dentro de1 periodo comprendido de mayo de 1994 a septiem 
bre de1 mismo afio .. 

METODO .. 
Se rea1iz6 una entrevista inicia1 en 1a eua1 se procedio 

a integrar una Historia C1!n!ca deta11ada, considerando datos 
demograficos y de manifestaciones reumato1ogicas, para 10 cua1 
se hizo incapie en sexo, edad, tiempo de evo1uci6n de su pato 
1og!a, as! como datos inic1a1es, tipo de contro1 a nive1 tra 
tamiento ... 

En 1a misma entrvista se rea1izo una exp1oraci6n ~isica 
comp1eta inc1uyendo 1a tota1idad de 1os sistemas, rea1izando 
incapie en e1 1ocomotor y artieu1ar. 

Se so11eitar6n estudios de contro1 que inc1uyer6n: 
Biometria hematiea con ve1ocidad de se~imentaci6n g1obu1ar. 

Qttimica sanguinea, con g1ucosa, creatinina y Bun, exam@n gene 

ra1 de orina. 
RadiograEias anteroposterior y ob1icuas de manos comparati-

vas .. 

ANALisrs ESTADrSTZCO. 
Se rea1izar6n medidas de centra1izaci6n, ta1ea como medias 

porcentajes, distribuci6n de frecuencia y rangos. 
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RESULTADOS 

Los datos demogra~icos, c1lncios y radio1ogieos se eneuen 
trán en 1os cuadros 7, II, III, IV. 

La relaci6n mujer a hombre fue de 2.3 a 1, con un 70% de 

mujeres y un 30% a hombres. ( Fig 1 ). 

Para 1a distribue16n de edades se procedio a ~ermar 5 gru­
pos dentro de 1os cua1es dos pacientes pertenecier6n a1 grupo 
1, 4 a1 dos, 6 a1 tereero7 y 1 a1 cuarto y quinto respectiva­

mente, e1 promedio de edad fu6 de 54.8 a~os. ( Fig 2 ). 

La evo1uci6n promedio de 1a enfermedad en afies fue de 10.22 
con una minima de 0.5 y una maxima de 30, se agrupar6n por por 
centajes donde e1 mayor eorrespondio a 35% de1 primer grupo y 

5% a1 C1timo grupo., siendo un tota1 de 6. { Fig 3 ). 

E1 tr~tamiento de 1os pacientes fue a base de hipog1ucemian 
te ora1 asi como de insu11na subcutanea, en este aspecto e1 -
40% tenia manejo con insu1ina y e1 60% con su1~oni1ureas. ( 
F!g 4 ). 

Las manifestaciones c11nicas se agrupar6n por orden deseen 
diente de acuerdo a porcentajes de pacientes afectados toman 
do como un tota1 1os 20 pacientes participantes, donde e1 100 

% presento datos de neuropat!a, 90% de enfermedad articu1ar -

degenerativa y unicamente e1 30% de síndrome de1 tune1 carpiano 
( F!g 5 ). 

Unicamente se va1oro 1a g1ueosa como parametro de descontro1 

metab611co , dado que e1 resto de 1os estudios so11eitados no 

mostrar6n a1teraciones a1gunas, en este reng16n encontramos -

que 1a g11cemia promedio correspondia a 188.6 mg % con un ses 
go a 1a derecha, debido a que dos pacientes tenian un deseen 
tro1 metab61ico importante mani~estado por h1perg1icemia seve 
ra. e ~!g 6 ). 

Los ha11azgos radio1ogieos mostrar6n osteopenia en 100% 
de 1os pacientes, quistes subeondra1es, esc1erosis, hiperos-
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hiperostosis y erosiones por orden descendiente de 100, 75 , 
70, SO y 10 % respectivamente ( Fig 7 ). 

De acuerdo a 1os grupos ya integrados de evo1uci6n y con­
tro1 de g1icemia se eomparar6n eon e1 numero de pacientes que 
presentar6n 1os ha11azgos radio1ogicos encontrandose que ha ma­
yor descontro1 metabo1ico presentaban una combinaci6n de a1tera 
cienes radio1ogicas severas, de igua1 manera e1 tiempo da evo-
1uci6n es primordia1 para 1a presencia de quistas, hiperostosis 
erosiones, estos ha11azgoa se muestran en 1os cuadros V y vx. 
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D:tSCOSl:ON. 

La DMN:tD es una en~ermedad ~recuente en nueatro medio que 
afecta aproximadamente a1 12% de 1a pob1aci6n genera1, ain em 
bargo, es importante mencionar que en nuestro medio debido a 
1as di~icu1tades ante e1 cambio de eede de 1a consu1ta externa 
estudiamos un grupo peque5o de pacientes un numero de 20. 

conocemos que 1a DMNXD a~ecta a1 tejido conectivo tanto de 
manera indirecta como directa. ya sea agravando una enfermedad 
o cambiando e1 curso c11nico. 

A partir de 1950 se rea1izan diversos estudios para deter 
minar 1a re1aei6n entre 1as en~ermedades reumato109lcaa y 1a 
DM considerando que existen pasos comunes entre e1 metabo1ismo 
de1 carti1ago y 1oa earbohidratos. 

En nuestro estudio encontramos que 1a re1ac16n de 2.3 a 1 
de a~ecci6n por sexo ~ue mayor que 1a reportada de 1.6 a 1, pero 
tuvimos concidencia en re1nci6n a 1a edad donde hay a~ectaci6n 
en e1 grupo de edad que corresponde a 30 a 64 afioa. 

Jordan y Co1aboradorea deede 1956 a 1960 demuestr'n una -
re1aci6n estrecha entre neuroartropatia y 1a DMNID,donde se 
muestra que 1a incidencia es mayor cuando se toma en cuenta -
1a evo1uci6n y e1 contro1 metabo1lco , en nuestro estudio no 
sotros encontramos 1• presencia de datos de neuropat!a en e1 
tota1 de 1os pacientes , y en a1gunos de e11oa un descontro1 
importante de ci~ras de g1icemia, estos nos orientara a pensar 
que dichos pacientes requieren de una vigi1ancia mAs estrecha 
considerando que 1a neuropatía es e1 paso in1cia1 para 1a pre 
sencia de neuroartropatia o artropat!a de Charcot donde 1a evo 
1uci6n puede ser tan ma1a como 1a perdida de una extremidad. 

A pesar de que no existe un v{ncu1o bien de~inido entre -
EAD y DM, si esta c1aro que en 1os pacientes con en~ermedad -
metabo1ica es m's ~recuente encontrar a1teracionea degenera-
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rativas a edad m4s temprana esto 1o encontram6s considerando 
que en una paciente de 32 afies existian ya datos radio1ogicos 
de EAD mostrando una osteopenia genera1izada, quiza a pesar 
de que no se ha estab1ecido dicha reiaci~n e1 descontro1 
presente en nuestra paciente haya inf1uido en 1os cambios ra 

dio1ogicos que se presentan. 
un dato importante es nuestro estudio ~ue e1 encontrar en 

e1 75% de 1os pacientes 1a presencia de numerosos quistes sub­
condra1es, en e1 46% de estos hubo 1a presencia do quiste en 

carpo de mas de un centimetro de diametro, asi mismo 1os quia 
tes presentar6n preferencia por interfa1angicas respetando me 

tacarpofa1angicas hecho también reportado por Fe1dman en 1975 
Otro ha11azgo importante fue 1a presencia de hiperostosis, 

manifestada por grandes zonas de neo~ormaci6n en interfa1angi 

cas dista1es en re1ac16n a 1as proxima1es hechos reportados por 

Bou1ety. Quiza 1a importancia de nuestro estudio fue que -
ha pesar de no tener un grupo numeroso si encontramos que e1 
50% de todos esto es 10 pacientes presentaban hiperostosis 

que se re1aciona con e1 49% reportado. 
Datos de en~errnedad articu1ar degenerativa como esc1erosis 

y osteopenia se presentar6n en 1a tota1idad de 1os pacientes 
a pesar de 1as controversias entre 1a osteopenia y 1a D~ 

nuestro estudia apoya 1os datos encontrados por Schi11er 

que reporta osteopenia precoz en pacientes con DM. 
Quiza e1 dato más re1evante fue 1a pre~encia de erosiones 

que se re1aciona con 1a evo1uci6n dado que 1os dos pacientes 

presentaban una evo1uci6n de m~s de 20 años. 

E1 síndrome de1 tune1 carpiano se presento en e1 30%, esto 
ya ha sido reportado en diversos estudios. 

En resumen podemos considerar que hay una d~versidad de 

pato1ogias que pueden afectar de una o otra manera a 1oa por 
tadores de DMNID. 
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CONCLOS%0NES. 

La DMNID presenta una re1aci6n mujer hombre en nuestro 
estudio de 2.3 a 1 a~ectando importantemente a1 grupo 
de edad de 34 a 60 afios. 

Las manifestaciones e11nicas predominantes en nuestro 
estudio ~uer6n 1as de neuropat!a y en~ermedad articu1ar 
degenerativa. 

La osteopenia es una a1teraei6n radio1ogica que se en­
cuentra presente en 1a tota1idad de 1os portadores de 

DMNID. 

E1 descontro1 metabo1ico in~1uye de manera importante 
en 1as mani~estaeiones c1!nieas y en 1os ha11azgos radio 
1ogieos. 

Es importante tomar en cuenta qua 1as a1teraciones 
reumato1ogicas ocupan un 1ugar importante dentro de 1a 
evo1uci6n de 1a DMNID. 
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CUADROL CARACTERISTICAS DE.'-10GRAFICAS 

~a d~ gas;h::ll:IS ~r;;¡g edad C''tdu~hia bi12D:KIUs;:~1Di1DlC lasuUoa 
F 61 laño si no 

2 F 64 7 años si 
3 F 64 4 años si no 
4 !\.1 52 9años sí no 
5 M 62 S meses no si 
6 F 32 10 años sí 
7 !\.1 49 18 años no sí 
8 F 58 22 años no sí 
9 F 44 9 años si no 
10 F 38 3 años si no 
11 F 52 3 años si no 
12 M 47 8 años sí no 
13 F 60 30 años sí 
14 F 63 13 años si no 
IS F 54 6años no si 
16 M 64 20 años no si 
17 M 45 12 años no si 
18 F 63 4 años sí no 
19 F 72 3 años sí no 
20 F 53 2 años si no 
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Cuadro ll Manifestaciones Clfnicas 

~as:lr:atr: ~r:11ca12aU.1 E&I! Sli J:11ar:I C111:11i•Da 
1 SI SI SI (Izquierdo) 
2 SI SI No 
3 Si SI No 
4 SI No No 
s Si SI No 
6 SI No SI (Derecho) 
7 SI SI No 
8 SI SI SI ( Derecho ) 
9 SI Si No 
10 Si Si SI (Derecho ) 
11 SI SI No 
12 Si SI No 
13 Si Si No 
14 SI Si No 
IS Si Si Si (Izquierdo ) 
16 SI SI SI (Derecho ) 
17 SI SI No 
18 SI SI No 
19 SI SI Ne 
20 SI SI No 
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Cuadro Jll. Parámetros de laboratorio. 

~ldHI~ ~moalabia• l&ll!CSH:itlll e:l•tUH:,11 ~SG Glucn'!liii::W 
1 14.3 S.2 210 8 llS 
2 13.8 6.4 270 7 240 

14.6 9.0 314 33 149 
IS.O 9.6 159 9 61 
14.6 7.1 180 10 236 
14.5 6.8 170 12 39S 
17.0 S.3 198 2 190 
14.8 S.4 209 17 212 
17.1 8.S 193 10 111 

10 14.S 7.4 200 20 196 
11 14.1 6.8 229 16 91 
12 14.4 7.1 200 10 128 
ll 13.8 7.6 221 .37 321 

.14 13.8 S.3 178 25 220 
15 14.6 es.a 142 13 166 
16 14.5 7.3 158 17 200 
17 16.6 10 230 175 
18 15.5 9.4 204 11 239 
19 15.2 S.2 210 12 135 
20 15.4 S.3 200 10 120 
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Cuadro4. AJreraciones Radiológicas 

~a!:icaic f:hl!:!!DCDia Ess:[cc21i1 Q11ia!a lli~C!IH!alÍI Eaaisu:aa 
SI Si No No No. 

2 SI No Si Si No 
3 Sí Si Si• SI No 
4 Sí No No No No 
s Si No Si No No 
6 Si Si Si• No SI 
7 SI Si No No No 
8 Si SI No No No 
9 Sí Si Sí• No No 
10 SI SI No No No 
11 SI Si Si• Si No 
12 Si SI No No No 
13 Si SI SI Si SI 
14 SI SI SI" No No 
IS SI No SI No No 
16 SI SI SI" SI No 
17 SI No SI No No 
18 SI No SI" SI No 
19 SI SI SI No No 
20 SI SI SI No No 

Si•: Quistes con diámetro ma.yor a 1 cm 
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Figura 1 
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Cuadro V. Relación Glicemia vs Hallazgos Radiológicos 

Gllu:i:mi• ti. dt:gas:it:Dlt:I E1~h:cmi1 !l11i1ta Eca1la:aa Bim:cmlSl:Sil 
70-140 6 4 4 o 
141-210 7 5 4 o 2 
211-280 5 3 5 1 5 
281-350 1 1 1 1 
351-410 o 

Cuadro VI. Relación Años de Evolución vs Hallazgos Radiológicos 

J:;vgly~i~D # dt: l!l!U~i~D lrcl Es::h:cmi1 Qubt"' Ecsz1l2nm ftlgsrmt!21ia 
0-5 7 s 5 o 3 

6-10 s 3 4 o 2 
11-IS 3 2 o 
16-20 2 2 o 
21-2S 2 2 2 2 
26-30 1 1 1 
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