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RESUMEN

Se reali1zd un estudio prospectivo, transversal y descrip-
¢ivo en el Servicio de Reumatologfia del Centro Medico Na-
cional " 20 de Noviemdbre *, a pacientes portadores de - -
Diabetes melliitus no insulinodependientes, con el objetivo
de conocer las manifestacicnes reumatolSgicas gue afectan
a este grupo de enfermos.

Con este fin se estudiard4n un total de 20 pacientes, encon
trandose una relacién de 2.3 a 1 de mujeres a hombres.
Con edad promedio de 54.8 afios, demostrando gue el gruapo-
de edad de mayor afeccibé4n es el de 34 a 64 afios.

El tiempo de evoluciédn promedioc fué de 10.22 afios, las
manifestaciones clinicas predominantes fuerén, artralgias
neuropatfa, enfermedad articular degenerativa as{ como
sindrome del tunel carplanc.

Un hallazgo importante fue la presencia de ostecpenia

generalizada de moderada a severa en el 100% de 1los pa-
cientes independientemente de la edad, asi como alteracio
nes degenerativas que incluyeré4n esclerosis, quistes sub-
condrales. hiperostosis y erosione

La relacién entre la evolucién y descontrol metabbirico -
con alteraciones radiolbégicas mostrS, que ha mayor alte-
raciones mayor severidad de 1los cambios radiologicos.



ALTERACIONES REUMATOLOGICAS DE LA
DIABETES MELLITUS NO INSULINODEPENDIENTES .

INTRODUCCION.

La Diabetes mellitus es una enfermedad considerada por 1la
Organizacién Mundial de 1la Salud ( OMS ), a partir de 1985 co
mo una serie de Sindromes heterogéneos caracterizados por
trastornos metab&licos; de 1fipidos, carbohidratos y protefnas,
causadas por dismunucién de la secrecién de insulino gue se
caracteriza por complicaciones tardfas como microangiopatia
macroangiopatfa ( atercesclero-—
Los diferentes Sindromes

( retinopatfa, nefropatfa ),

s8is ascelerada ) y neuropatfa.
diabéticos tienen un espectro cilfnico variado y se postulfn -
que son la expresién de factores inmunocldgicos, genéticos, bio
quimicos y ambientales cuya etiologfa es aun desconocida.

Esta tendencia de englobaxr en Sindromes tiene como base
gue la Diabetes mellitus insulinodependiente ( DMID) y 1la no

insulinodependiente ( DMNID) son dos entidades diferentes, -—
evolucicnes clinicas

considerando gque presentan fenotipos, -
y fisiopatologfas diferentes.

En relacién a 1a etioclogfa de la DMID, se ha encontrado
una estrecha relacién entre autoanticuerpos en contra de los
islotes del plncreas ( ICA ), y de las cé&lulas de superficie
del péncreas ( ICSA ), en donde debe existir una destruccisdn
de 90% o mis para gue aparezca la enfermedad, el anticuerpo
descarboxilasa del Scido gluté&mico (GAE)

es por ello gue al medir el GAB es posi-
En cuantoc a la DMNID

se une a la enzima

durante el proceso,
ble medir 1a cantidad de anticuerpo.
se relaciona a una resistencia del tejido periférico a la ac-
ci6n de la insulina., siendo esto la principal causa por 10 que
los niveles de insulina en plasma estan normales, subnormales
o en ocasiones elevados. (1, 2)



una nueva clasi-

En 1985 la OMS y sus expertos publicarén
dos

ficacién donde aparecen como entidades clinicas definidas
la diabetes pancreatico fibro

tipos asociados a desnutricién;
Las

calculosa y la diabetes pancreatica proteinodeficiente.

subclases de DMID y sus dos tipos son m&s frecuentes en areas
tropicales, se asocian a desnutricién, tienen caracteristicas

epidemiclSgicas clfnicas metaddiicas que la distinguen de l1las
subclases principales. ( 3 ).

Es importante mencionar el impacto gue tiene 1a entidad en
nuestro Pafs durante 1los ultimos 60 afios, la mortalidad por DM
ha tenido un crecimiento esponencial; en 1930 al tasa de morta
1idaad ajustada por edad para todo el Pafs fue de 3, 1950 de 5,
Yy en 1990 de 32 por 10000 affo persona, la mortalidad se incre
menta al aumentar la edad y en las edades tardfas tiende a ser
mayor en las mujeres en relacién a los hombres.

Este incremento refleja una mayor frecuencia del padecimien

to, asf{ como una mayor precisién en el diagnéstico de 1la enfer

medad en los Gltimos afios.
La edad promedio de muerte es de 66 afios,

muerte temprana esta se considera de 57.

guinta causa de muerte antes de los 65 y posterior a la misma

en 108 casos de
Se considera la -

es la tercera.
La sobrevida del paciente diab&tico después de su diagnos-—
tico es de 70 a 80% mayor riesgo en relacién a la poblacién-
dentro de las causas de dichos fallecimientos
acidosis metabolica, esta
dentro de es

general sana, -
sSe encuentran cardiopatfa isguemica,
do hiperosmolar y algunas complicaciones tardfas,
tas la falla renal ocupa el 28% en Mé&xico.

Se ha incrementado l1a hospitalizacibdn por descontrol metabd
La morbilidad para 1a

lico pero ha disminuido la letalidad.
Pa

DMID es una de las m&s bajas registradas a nivel mundial.
1986 se estimd una incidencia de 0.4 en hombres y 0.7

ra 1984 -
Se desconeoce 1la inci-

en mujeres por 100 000 perscnas afio.




dencia de la DMNID aungue no existan cifras exactas, sl se sabe
que constituye aproximadamente el 12% de la poblacibdn total.

Alrededor de l1la quinta parte de los pacientes hospitalizados

© estudiados en la consulta externa presentan Diabetes.

En l1a poblaciédn Mexicana gue vive en 103 Estados Unidos -
se ha observado una incidencia de tres a cuatro veces mayor en
relacién a la poblaciédn blanca de ese Pais. La incidencia
acumulada a ocho afiocs en la poblaciénMaxicana fue de 5.9% en
hombres y de 6.9 en mujeres.

En el

IMSS se ha observado un incremento de 34% en el n6me
reo de las consultas otorgadas,

de 1980 a 1990, para un creci--
miento de

1a poblacibdn amparada por esa instituciédn del 60%
durante ese periodo. Esto,aunado al incremento observado -
en la hospitalizacién por ese padecimiento y al nfimero de mor
talidad en el mismo Instituto,
nacicnal,

comparado al observado a nivel
hace suponer indirectamente que 1la incidencia de -
la enfermedad se ha incrementado en el presente siglo. (1,2,4)

Las manifestaciones clinicas de la Diabetes Mellitus varian
de un enfermo a otro.,

en general estos acuden al medico por sin
tomas relacionados con 1a hiperglicemia ( poliuria, peolifagia

Yy polidipsia ), aunque en ocasiocnes el primer episodio se pre
senta como una descompensacilédn metabdlica aguda con coma dia-
bético. En otras la primera manifestacién es consecuencia -
de una descompensacién de una compliacién tardia como en el ca
s0 de la neuropatfa sin existir hiperglicemia sintomatica.

Las alteraciones metatrSlicas son secuendarias a 1la deficien
cia relativa o absoluta de insulina y al exceso relativo de glu
cagén, normalmente 1la elevacibdn de la relacibd4n molar entre glu-—
cagbn e insulina determina la descompensacién metabblica.

Los cambios de esta relacibdn se producen por el descenso -

de l1la insulina © el aumento de la concentracién de glucagbn
tanto de forma aislada como combinada.

Conceptualmente una
alteracibd4n de 1a respuesta

rioclbgica a cualgquiera de las dos -



hormonas asociadas. Por 1o tanto, la resistencia insuii-
nica provoca 1os efectos metabSlicos que =e esperan del aumen
to del cociente de glucagdn insulina, aungue no e=xiste una
considerable e incluso se reduce este> cociente

anormalidad -
tras el inmunoan&lisis de las dos hormonas en el r>lasma ( el -

glucagbd4n medido posee actividad biolbSgica, mientras= que 1a insu
1ina seria relativamente inactiva ), la rel acién emtre las anor
malidades metadb88licas y las complicaciones tardfas son la Dbase
de 1la sintologfa.

Existen algunos sintomas que pueden ser orient adores para
considerar el diagnéstico de DM como es el caso de enuresis, -
prurito vaginal y vulvar, perdida de peso,apetito =anormal. en
otros casos la sintomatologilia es de inicic Mrusco » subito con

descontrol agudo. (1, 2, 3, 4, S ).

El diagnéstico de la DM no es dirficil,
los médlicos estdn de acuerdo en que l1los pacientes giie presen-
tan signos y sintomas atribuibles a una diuresis osmética » -
ademés hiperglicemia tiene altas probabillidades de =ser diabe-
tico, de la misma manera no es8 complicado realizar =1 dlagnos
tico cuando existe una elevaciédn persistente de la concentra-—

practicaznente todos

cién plasmética de glucosa en ayunas.
Los problemas aparecen en los pacientes asintoma ticos gue

pueden ser diabéticos y que sus cifras de glucosa erax ayunas per
En general en este tipo de pacAdentes se
sobrecarga oral de glucosa y se diagnosti

cuando se encuentran alterac:X ones:
los crite

manecen normales.
realiza una prueba de

ca biabetes " guimica
Se considera una prueba positiva cuando de acwuerdo a

rios de 1a OMS:
1.- Ayunas ( después de un reposo nocturno ), demostra-

ci6n de concentraciocones plasmaticas de glucosa igual <o mayores
del4Omg¥% al menos en dos ocasiones diferentes.

2.~ Después de la ingesta de 75g, de glucosa, con<entracio
nes de gluccosa en plasma venoso igual o mayores de 200mg¥ se



efectua el diagnéstico de " intolerancia a 1a glucosa ", La
implicacifdn de este diagnéstico es que en las personas que - -
existe intolerancia muestran un riego maycr para el desarrcllo
de hiperglicemia en ayunas © diabetes sintomatica.

3.- Pacientes con glucosa en ayunas igual o mayor de 200mg%
en una ocasién pero con sintomas presentes ( poliuria,polifagia
o polidipsia ). (1, 2, 5, 6 ).

En relaciédn al tratamiento no existe duda en que cuando -
se determina gue una paciente es diabetico, 1la meta &5 mante
ner en euglucemia ( 70 a 110mg% ), ya que de esta forma se -
dosminuyen los factores de riego cardiovasculares por si -
mismos, adem&s se evitan los factores de riesgo independien-
tes, como son el cigarro, la hipertensibén, l1la hiperilipidemia,
entre otros. La restriccién calérica mejora 1a respuesta
de 1los tejidos a l1a insulina y reduce la hiperglicemia en -
ayunas y postpandrial, el ejercicio rfisico la respuesta a la
insulina y favorece 1la reduccién de peso.

En la DMNID cuando existe un fracaso en las primeras es-—
trategias esta indicado el tratamiento con hipoglucemiantes -
orales del tipo de sulfonilureas ( tolbutamida, glibenclamida
clorpropamida y glipizida ), estfs cuando se utilizan en for
ma cronica dan lugar a un incremento de la secrecifn basal de
insulina para cualquier nivel de glucosa plasmitico Y Por
1o tanto disminuye 1a hiperglicemia postpandrial. La dura
cibn de un buen control con sulfonilureas es de aproximada-
mente 5 a 10 afiom.

Caundo se observa un fracaso con sulfonilureas es necesaria
la adiccibd4n de un medicamento sinergizante es el caso de las
biguanidas ( metformina y fenformina ),
puesta tisular frente a la insulina

estas mejoran 1a res—
» © en pacientes obesos -
se tienen una mejor respuesta, reduciendo la resistencia de -
los tejidos perifericos al efecto de la insulina.

Al existir un fracaso con las combinaciones, 1a siguiente



medida es el uso de insulina inyectable, algunos autores han
considerado que 1a utilizacisdn de hipoglucemiantes oral a
insulina es bené&fica sin embargo no existen las suficientes
bases gque 1058 apoyen. Esto ha cdado lugar a que la mayoria
de los medicos se inclinen hacia el uso de insulina inyectable
matutina o vespertina de accién intermedia o rapida de acuerdo
a las necesidades de sus pacientes sin la agregacién de hipo-
glucemiantes. (1, 2, 5 ).

CONSIDERACYONES GENERALES.

Las alteraciones musculoesqueleticas y del tejido conecti
vogque acompafian a 1a Diabetes Mellitus, pasardn inadvertidas -
hasta hace aproximadamente 40 afics cuando aparecen las prime-
ras descripcicnes de 1a asociaciédn de ciertos padecimientos -
reumatolSgicos con la DM. 1)

En la era preinsulinica y en decenio de 108 50, la osteo-
porosis ocupb el primer lugar de atencién, posteriormente so-
lo la neuropatfia y la neuroartropatfia fuerén aceptadas como -
patologfias asociadas. ( 7 ), En la decada de los 70, se
inicio 1la descripcién de 1la alteraciocnes de 1la piel y teji-
dos bhlandos con llevando a dilucidar 1la importancia que tiene
la glucosa, insulina y factores de crecimiento semejantes a -
1a insulina en el metabolismo del cartilago y hueso, finalmen
te en este Gltimo decenioc se describe l1la asociaciédn entre DM,
con 1a produccidn de anticuerpos y la presencia de enfermedades
autoinmunes {( 8 , 9 )

La afeccidén reumatolédgica puede ser de manera directa o -
indirecta esto es al modificar el curso y gravedad de las pa
tologfas, se ha descrito un vinculo con bases fisiopatolégi-
cas entre 1la DM y ostéolisis, neuroartropatfa, moviliidad ar-
ticular l1imitada ( gqueirocartropatfa ) que permite una mejor -
comprensiénde las mismas, en otros casos dichos vinculos no



no esta definido sine mabrgo las entidades nosologficas se -
presentan, es el caso de hiperostosis esquelética difusa,
tractura de Dupuytren"s, -capsulitis adhesiva,
refleja, enfermedad articular degenerativa,
deposito de cristales,

con
distrofia simpatic
enefermedad por -
osteoporosis entre otras. (8, 9, 10 ).

FISIOPATOLOGIA.

Experimentalmente se ha encontrado gue alguncos constituyen
tes del tejido conectivo {( colfgena.,

giucosaminoglicanos, &cido
hialuré4nico y condrocitos ),

requieren de insulina, glucosa y
factores de crecimiento semejantes a l1a insulina para su me-
tadbolismo . ( 11 ).

Sin embargo cuando existen hiperglicemias se presentan cam-
bioa fisiologicos capaces de ocasionar dafio tisular. ( 7, 12 ).

Actualmente se encuentra establecida correlacién entre
1a 4incidencia y prevalencia
vedad dependiendo del nivel
factores de la misma,

de complicaciones, duracidén y gra-
acumulativo de hiperglicemia o -
se ha observado gqgue cuando en un modelo
experimental con neuropat{a diabética, se procede a realizar
transplante de pincreas, no existe una regresién , por ellio
es imperativé evitar 1a hiperglicemia desde el principio de-
1a enfermedad. ( 13, 14 ).

La gilucosilaciénproteica conocida desde 1912, es uno de 1o0s
medicamentos implicados dentro de las posibilidades para ex-

plicar las complicacicnes . La interaccidn quimica de 1a -

glucosa con las proteinas que implica 1a unidn de glucosa con
otros monosaclridos a éstas,

sin 1a participacibdn de enzimas,
da origen

a alteraciones de su estructura , antigenicidad,cata
bolismo y funcidn de las proteinas implicadas dentro de un pro
ceso metabblico este es el caso de 1a coligena,

inmunoglobuli
nas, f£ibrinbgeno,

entre otras.

Los puentes cruzados que derivan de 1la glucosilacién que -



son uniocnes intermoleculares covalentes estables al calor -
se encuentrfn a 1o largo de toda 1la molécula de colégena, gue
se ha diferenciado de los puentes cruzados normales y genera-—
dos por la enzima lisil-oxidasa que se encuentran en solo -
dos péptidos de los extremos amino y carbono de 1la molécula -
este mayor entrecruzamiento hace que la col&gena sea m&s resis
tente a la degradaciédn y se acumule m&s, como sucede en el -
Sindrome de movilidad articular limitada en diabéticos. ( 15 ).

Asi mismo este entrecruzamiento también modifica la unidn
de sulfato heparén a protecglicanos, por lo tanto, disminuye
la suceptibiiidad de 10s componentes de 1la matriz extracelular
a la degradacién fisiolégica por proteasas.

Independientemente de la glucosilacién, 1a hiperglicemia
PER S€ pueden auvmentar la produccifén de colfigena por fibroblas
tos. ( 15, 16, 17 ).

Se ha sugerido que la via del poliol, por l1la cual la gluco
sa se reduce a sorbitol a través de la enzima aldol- reductasa
desempefia un papel de primer orden, el sorbitol, gque funciona
al principio como una toxina tisular, actuando cuando existe -
hiperglicemia, dando lugar a la acumulacién de sorbitol se aso
cia con una disminuciédn del contenideo de mioinositol, dando -
anormalidades en el metabolismo de los fosfolinositoles y 1la -
reduccién de 1a actividad de Na+, K + , - ATP asa. Dichas
alteraciones se ha comprobado en laboratorio gque la inhibicién
de la aldolreductasa impide el descenso del contenido tisular
de miocinositol y la disminucién de 1a actividad de l1a ATPasa.
El sorbitol favorece la entrada de agua al espacio intracélular
Y produce edema del tejido conectivo:; si dicho tejido se encuen
tra a su vez guimicamente alterado por 1la gilucosilacién 1los -
cambios son mayores ( 15, 18 ).

Se ha encontrado gue la insulina participa aumentando 1a -
sintesis de glucosaminoglicanos y protefinas, asi como experimen



talmente el nfimero de condrocitos, se ve en cultivos de hueso

con el uso dea insulina hay un incremento en la sintesis de

DNA y RNA , de 1la colfgena, para ellos existen la participa-

cién de algunos rfactores end&genos para efectuar l1la acciédn.
Se ha sugerido que las hormonas del crecimiento semejantes

a 1a insulina preparan el cartilago para el efecto de 1los este

Este efecto no puede ser demostrado ( in vitro ),

se ha implicado un cofactor gque es la somatomedina

roides.
por si mismo.,
esta se sintetiza en higado y se ha encontrado gue smse activa
para aumentar 1a sfntesis en vivo de glucocsaminogiicanos, esti
y proteinas.
testosterona, tiro

mulando el transporte de aminoicidos
Los estrogenos al igual gue 1la insulina,

xina producen hipertrofia de 1los condrocitos y aumentan el gro-

esto se incrmenta ante 1a -

Se ha encontrado gue los estrd

sor de 1las fibras de colfgena, -
presencia de somatomedina.
genosg reducen la proliferacié&n de los condrocitos y suprimen -
la incorporacién de suilfato en el tejido cartilaginoso. (9. 19 )

ENTIDADES REUMATOLOGICAS RELACIONADAS CON DIABETES MELLITUS.

NEUROARTROPATIA.
La enfermedad articular neuropatica ( articulaciédn de - -~
es una forma de artropatfia degenerativa progresiva

Charcot ).
crénica gque afecta a una o mis articulaciocnes perifericas o

vertebrales, desarrollandose como resultado de un disturbio en

la inervacién sensorial normal de las articulaciones. E1 -

mérito de esto se atribuyo a J.M. Charcot guien en 1986 brindo

una precisa descripcién de 1la tumefaccién indolente y la inesta
bilidad de las articulaciones en pacientes con afeccién neuro-

logica. Jordan en 1936 encontrd una relacidn entre esta -

patologfa y 1a DM.



La aparicién de una enfermedad articularde Charcot puede
ser el primer signo del desarrollo de una neuropatfa diabetica.
La teoria inicial de Charcot describid 1la relacién entre las
lesiones primarias del Sistema Nervioso Central Y una artropa
tfa subsecuente, actualmente se consideran dos teorfas la neuro
traum&tica que postula los cambios articulares secundarios a
traumatismo repetitivos y 1la neurovascular gue sostiene alte-

raciones en el contro simpitico del flujo sanguln&éo 6seo -

que conduce a hiperemia persistente y a resorcién 6sea activa.
sea la combinacibén de ambas,

La patogenfa verdadera gquicza
dando esto gque 1la

los cambios neurovasculares seria iniciales,
articulaciédn sea insensible a traumatismos de repeticién.

En el 70% de lcs casos existe afectaciédn de las extremida
des inferjores y solo en un 30% de la regifn lumbar de la co-
lumna vertebral. Esta patologfa se presenta en el 0.1%
de los portadores de DM de larga evolucién,en estos pacientes
se ha encontrado alteraciones en la funcién de las fibras C -
nociceptivas no mielinizantes e incluso se ha sugerido una al
teracién en la respuesta inflamatoria pudiendo ser la causa -
del retardo cicatrizal.

Los sitios m&s frecuentemente afectadosson tarsometatarsal
60%, metatarsofalangicas 30% y tarsotibial 10%.

La sintomatologia se caracteriza por edema e inestabilidad
de la articulacibén afectada con calor, rubor y ocasionalmente
alteraciocnes neurclogicas esto solo en un 20%.

Las alteraciones radiologicas son de dos tipos,
conocido como atrofico gque ocurre de manera rapida
laciones que no soportan peso Yy una hipertrofica gque se desa-
rrolla en mayor tiempo y que afecta areas de carga.

Muchas de las articulacicones pueden mostrar un patrédn mix
to, mostrande todo un segmento de hueso auscente Y el hueso -
restante con eburnificacién, fragmentacién y osteofitos, es-
tos cambios se observan mids frecuentemente en articulaciones

el primero
en articu




que soportan carga.
La presencia de ulceras de tejido blandos pueden ocasio

nar complicaciones infecciosas severas que ponen en peligro
1la vida del paciente o en ocasiones se requieren de amputacio
nes gquirurgicas. ( 1, 11, 15, 20, 21 ).

MOVILIDAD ARTICULAR LIMITADA ( QUEITROARTROPATIA ).

En 1974 Rosendbloom y frfas, desgcribierdn en pacientes ado-
lescentes portadores de DMID al presencia de restriccién para
la moviiidad de grandes y pegueifias articulaciones, descritas
infcialmente en forma de una periartritis que consiste en en-
grosamiento de la piel de los dedos gue unicamente ocasiona do
lor, los tendones extensores se encuentran tensos pero no endu
recidos, 10 gque ocasiona l1a 1imitaciédn de 1a moviiidad. Este
Sindrome descrito en adultos jovenes portadores de DMID en el
23 a 42% y en tipo II o DMNID solo en un 18%.

Rosembloom Yy colaboradores mostrardn que en los pacientes
portadores de DMNID de larga evolucifén gque cursaban con un S&n
drome de l1imitaciédn articular se incrementaba el riesgo de afec
cién a nivel de retina y dafio renal en un 25 a 83%. Los
cambios cutaneos de 1a queiroartropatfia son semejantes a los
8in embargo la capilaroscopla del lecho

de la esclerodermia,
ungueal generalmente es normal y por otro lado el engrosamien
to rara vez afecta m&s alla de las metacarpofalingicas.

Las radiograffas de las articulacicnes no muestran cambios
algunos, excepto osteopenia y una marcada inflamacién de los -
rejidos blandos. En el estudio realizado por Gertner y Cols
encontrarén algunos cambios en la capilares del lecho ungueal
sobre todo en aquellos pacientes con HLA DR3 y DR4, estos cam
bios consisten en microaneurismas.

En terminos generales podemos considerar que la presenta

cién de los cambios en la movilidad dependen de la evolucién



duracién y descontrol metab&8lico de la enfermedad.
Los cambios histopatolbégicos recientes muestran un incre-

mento en la glucosilacién de 1as proteinas, por lo gue la cols

gena muestra alteraciones estructurales. ( 22, 23, 24, 25, 26,

27 ).

HIPEROSTOSIS ESQUELETICA.

1950 Forestier y Rotes describierén un tipeo inusuaa de -
hiperostosis activa a nivel de columna, caracterizada por gran

des zonas de proliferacién Ssea marginal en forma de crestas
anteriores. denominandose con el nombre de DISH. Esta fG1itdi
ma se relaciono con DM en 1954 por Boulety y Sutro informando
se calcificaciédn de los ligamentos de la columna lumbar predo
minantemente.

Se ha informado gue en 1os diabeticos se encuentra de 13
a 49% a diferencia de 1.3 a 13% de 1la poblacién sin afeccién

As{ mismo se ha informado un 80% de presencia de hiperos-
tosis calcanea en portadores de DMNID.

Cuando existe hiperostosis, hay también 1la presencia de
alteraciones a nivel de los carbohidratos, manirfestado por -
hiperglicemia en el BO% de los casos.

Se ha sugerido la disminucién de 1a disponibilidad de 1a
atenuando

insulina a nivel celular y el dafio microvascular,
1la condrogénesis y la osteogénesis que se requiere para 11la

formacibn de osteofitos. ( 8, 12, 15 ).

SINDROME DEL TUNEL CARPIANO.

Est& es una neurcopatfa por atrapamiento, cuya manifestaci
cién clfnica es la presencia de parestesias en las zonas gue
son inervadas por el nervio mediano, dicha sintomatologia se
presenta comunmente en 1la noche y varia desde hormigueo hasta

franca presencia de parestesias.
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Existe un gran numero de patologias que pueden ocasmionar --
esta patologia sin embargo, en l1os portadores de DM se ha encen
trado en un 10 a 30%. ( 4, 10, 15 ).

ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA.

No existe una evidencia clara de 1la relaciédn existente -
entre la enfermedad articular degenerativa ( EAD ), y 1la DM,
sin embargo, se ha encontrado que en los portadores de pM 1a
presencia de EAD es a edad més temprana y con mayor severidaad
en los cambios radiologicos.

Silberberg en 1959 estudio 200 pacientes portadores de DM
estudiandose 1a articulaciédn esternoclavicular encontrando cam
bios histopatologicos severos independientemente de la edad.
Asf{ mismo Campbell y Feldman demostraré&$n el aumento de quistes
subcondrales de naturaleza degenerativa mayor en manos y hom-—-—
bros gue en personas sanos. ( 7, 10, 12 ).

Sin embargo, ante l1os hallazgoa de Horn en 1992 quién repor
ta gue en las rodillas de diabeticos se encuentrf menor forma-
cibén de osteofitos en relacibdn a sujetos sanos, se incremento
el numero de controversias en relacién a el vinculo entre -
EAD y DM, ha pesar de todo ello es evidente 1la presencia de -
EAD precoz en portadores de DM. ( 29 ).

OSTEOPOROSIS.

El término se refiere a 1la perdida paralela tanto de 1la -
matriz como de mineral que deja una cantidad residual de hueso
mineralizado inadecuadamente para soportar el menoy traumatis
mo sin fractura.

Aunque la somatomedina C y la insulina se consideran facto
res de crecimiento existen evidencias gue niegan la presencia
de ostecoporosis severa en Diabeticos, esto ha creado diversas



contreowrersias, dado que en 1976 L.evin Y Avioll, considerarédn que
los poo>r—tadores de DM presentabarma mayor osteopenia que los porta
dores =3anos en las placas radiol ogicas.

Cax rmanallis en 1977 encontro que la insulina tenia un efecto
direct=c socbre el hueso a partir de un cofactor. Ha pesar -
de lass diferencias, algunos autores como Schllier Y Drofman, -—
consicAeran que los portadores dee DM presentan mayor osteopenia
que lcoo=s sujetos sanos. ( 7, 11, 30,31 ).

ENFERMTESDADES AUTOINMUNES .-

Re=c—ientemente en la decada @e 10s noventas sSe han realizado
diveress =as publicaciones en relaci &n a la presencia de autocanti-
cuarpc>=s dentro de la fisilopatologfia de la DMID, y gque dichas
alterze c—iones inmuncoclogicas contribuyen a la presencia de otras
enfermre=dades con 1los patrones inmunologicos semejantes , tal
es g1 <—aso de Lupus Eritematoso Sistemiceo, Artritis Reumatoide
Sindrorme de SiSgren entre otros.

Lem relaci&n entre DM y estas enfermedades se ha considerado
de un =5 a 50%. « 2, 7, 11, 32 ).

Cosx= todo 1o anterior ya mencionado podemos considerar gue
la M ==e relaciona con una diversidad de enfermedades reumato
logicx == Yy que se ha presentado em 1l1los ultimos afios vinculos
entre <2 ichas patologlas, mas sin embarge, algunas relaciones
han per x~dido fuerza en dicho vinculo debido a 1a realizacibn
de est—-x1=zdios de cohorte.

As=% mismo 1a relacidn entre el metabolismo del tejido co
nectiv-<> y los carbohidratos se enncuentra estrechamente relacio
nados Y- que algunos subtipos de DM existe un patrén autoinmune
import- =m nte,



JUSTIFICACION

La existencia de alteraciones reumatoldgicas en portadores
de Diabetes mellitus no insulinodependientes ha sido ampliamen
te estudiada y publicada en la literatura mundial, se ha rela
cionado con aspectos tales como tiempo de evoluciébn y control
del padecimiento metabolico.

Sin embargo, a pesar del gran numeroc de estos reportes -
en nuestro Centro Medico Naciona, no existen datos de altera
ciones articulares y paraarticulares, ni datos de camdios ra
dioclegicos en portadores de Diabetes Mellitus.

Es por ello, que en el Servicio de Reumatologfa del C.M.N
" 20 de Noviembre ", realizamos un estudio prospectivo., trans
versal. observacicnal y descriptivo sobre las manifestaciones
reumatologicas en portadores de DMNID.

OBJETIVOS.

Conocer las manifestaciones articulares y paraarticulares
que se relacionan con DMNID.

Identificar los cambios clinicos m&s frecuentes relacio-
nados con la DMNID.

Reconocer las alteraciones radiologicas que COn mAayor -—
frecuencia se encuentran en portadores de DMNID.

Identificar si la evolucidn y el descontrol metabolico in~
fluyen en los hallazgos radiologicos.




MATERIAYL Y METODO.

PACIENTES «

Se incluyerén en el estudio, todos los pacientes enviados
al Servicio de Reumatologfa, procedentes del servicio de Endo
crinologfa , portadores de DMNID, con diagnostico integrado de
acuerdo a los parametros de OMS y con un tratamiento estable-
cido, dentro del periodo comprendido de mayo de 1994 a septiem
bre del mismo afio.

considerando datos

METODO.
Se realizé una entrevista inicial en la cual se procedio
para lo cual

a integrar una Historia Cclfnica detallada,

demograrficos y de manifestacicnes reumatologicas.,
edad, tiempo de evoluciédn de su pato

se hizo incapie en sexo,
logfa, asi como datos iniciales, tipo de control a nivel tra

tamiento.
En la misma entrvista se realizo una exploraci&fn fisica
completa incluyendo la totalidad de los sistemas, realizando

incapie en el locomotor y articular.

Se solicitardn estudics de control que incluyerdn:

Biometria hematica con velocidad de sedimentacién globular.
creatinina y Bun, examen gene

Quimica sanguinea, con glucosa,

ral de orina.
Radiograrfias anteroposterior y oblicuas de manos comparati-

vas.
ANALISYS ESTADISTICO.

Se realizard4n medidas de centralizacién, tales como medias

porcentajes, distribucién de frecuencia y rangos.



RESULTADOS

Los datos demograficos, clincios y radiologicos se encuen
trin en los cuadros X, II, III, IV.

La relacién mujer a hombre fue de 2.3 a 1, con un 70% de
mujeres y un 30% a hombres. ( Fig 1 ).

Para la distribucidn de edades se procedio a formar 5 gru-
pos dentro de los cuales dos pacientes pertenecieréd§dn al grupo
1, 4 a) dos, 6 al tercero?7 y 1 al cuarto y quinto respectiva-—
mente, el promedio de edad fué de 54.8 aflos. ( Fig 2 ).

La evolucidén promedio de la enfermedad en afios fue de 10.22
con una minima de 0.5 y una maxima de 30, se agruparén por por
centajes donde el mayor correspondio a 35% del primer grupo y
5% al fittimo grupo., siendo un total de 6. ( Fig 3 ).

El tratamiento de los pacientes fue a base de hipoglucemian
te oral asi como de insulina subcutanea, en este aspecto el -
40% tenia manejo con insulina y el 50% con sulfonillureas. (

Fig 4 ).

Las manifestaciones clinicas se agruparfd4n por orden descen
diente de acuerdo a porcentajes de pacientes afectados toman
do como un total los 20 pacientes participantes, donde el 100
% presento datos de neuropatfa, 90% de enfermedad articular -
degenerativa y unicamente el 30% de Sindrome del tunel carpiano
¢ Fig 5 ).

Unicamente se valoro la glucosa como parametro de descontrol
metabbdlico , dado gue el resto de los estudios soclicitados no
mostrarén alteraciones algunas, en este renglé4n encontramos -
que la glicemia promedio correspondia a 188.6 mg % con un ses
go a la derecha, debido a gue dos pacientes tenian uﬁ descon
trol metabblico importante manifestado por hiperglicemia seve
ra. ( £fig 6 ).

Los hallazgos radiologicos mostraré4n ostecpenia en 100%
de los pacientes, quistes subcondrales, esclerosis, hiperos-



hiperostosis y ercsiones por corden descendiente de 100, 75

.
70, SO y 10 % respectivamente ( Fig 7 ).

De acuerdo a 1los grupos ya integrados de evolucién y con-—
trol de glicemia se compararén con el numero de pacientes que
presentardn l1os hallazgos radiologicos encontrandose gue ha ma-
yor descontrol metabolico presentaban una combinacién de altera

ciones raadiologicas severas, de igual manera el tiempo de evo-

1ucién es primordial para la presencia de quistes, hiperostosis
erosiones, estos hallazgos se muestran en 108 cuadros V y VI.



DISCUSION.

La DMNID es una enfermedad frecuente en nuestro medio que
afecta aproximadamente al 12% de la poblacién general, =sin em
bargo, es importante mencionar que en nuestro medioc debido a
las dificultades ante el cambio de cede de la consulta externa
estudiamos un grupo pequeiffjo de pacientes un numeroc de 20.

Conocemos que la DMNID afecta al tejido conectivo tanto de
manera indirecta como directa.

o cambiando el curso clinico.

ya sea agravando una enfermedad

A partir de 1950 se realizan diversos estudios para deter
minar 1a relacién entre las enfermedades reumatologicas y 1la
DM considerando que existen pasos comunes entre el metabolismo
del cartilago y los carbochidratos.

En nuestro estudic encontramos que la relacié4n de 2.3 a 1
de afeccidn por sexo fue mayor que la reportada de 1.6 a 1, pero
tuvimos concidencia en relacién a la edad donde hay afectacién
en el grupo de eadad gue corresponde a 30 a 64 afios.

Jordan y Colaboradores desde 1956 a 1960 demuestrén una
relacién estrecha entre neuroartropatia y la DMNID, donde se
muestra gue la incidencia es mayor cuando se toma en cuenta
1z evolucién y el control metabolico , en nuestro estudio no
sO0tros encontramos la presencia de datos de neuropatfa en el
total de los pacientes , y en algunos de ellos un descontrol
importante de cifras de glicemia, estos nos orientara a pensar
qgque dichos pacientes requieren de una vigilancia méis estrecha
considerandc que la neuropatfia es el paso inicial para la pre
sencia de neuroartropatias o artropatia de Charcot donde la evo
lucién puede ser tan mala como la perdida de una extremidad.

A pesar de gue no existe un vinculo bien definido entre
EAD y DM,

si esta claroc que en los pacientes con enfermedad -
metabolica es m&s frecuente encontrar alteraciones degenera-—




rativas a edad m&s temprana esto lo encontramb6s considerando
que en una paciente de 32 affios existian ya datos radiologicoes
de EAD mostrando una ostecopenia generalizada, guiza a pesar

de que no se ha establecide dicha relacifin el descontrol
presente en nuestra paciente haya infiuido en los cambios ra

diologicos que se presentan.
Un dato importante es nuestro estudio fue el encontrar en

el 75% de los pacientes la presencia de numerosos qguistes sub-

en el 46% de estos hubo la presencia de quiste en

condrales,
asi mismo los quis

carpo de mas de un centimetro de diametro,
tes presentarén preferencia por interfalangicas respetando me
tacarpofalangicas hecho tambié&n reportado por Feldman en 1975

Otro hallazgo importante fue la presencia de hiperostosis,
manifestada por grandes zonas de necformacif&§n en interfalangi
cas distales en relacidén a las proximales hechos reportados por
Boulety. Quiza la importancia de nuestro estudio fue gue -
ha pesar de no tener un grupo numeroso si encontramos gque el

SO0% de todos esto es 10 pacientes presentaban hiperostosis

que se relaciona con el 49% reportado.

Datos de enfermedad articular degenerativa como esclerosis
Yy osteopenia se presentaré§n en la totallidad de 1los pacientes
a pesar de las controversias entre la osteopenia y l1a DM
nuestro estudia apoya 10s datos encontrados por Schiiler
que reporta osteopenia precoz en pacientes con DM.

Quiza el dato m&s relevante fue la presencia de erosiones :
que se relaciona con la evolucién dado gue los dos pacientes
presentaban una evolucién de mi&s de 20 affjos.

El sfndrome del tunel carpiano se presento en el 30%, esto
yYa ha sido reportado en diversos estudios.

En resumen podemos considerar que hay una diversidad de
patologias que pueden afectar de una o otra manera a los por

tadores de DMNID.



CONCLUSIONES.

La DMNID presenta una relaciédn mujer hombre en nuestro
estudio de 2.3 a 1 afectando importantemente al grupo
da edad de 34 a 60 aflos.

Las manifestaciones clinicas predominantes en nuestro
estudio fuerén las de neurocpatfa y enfermedad articular

degenerativa.

La osteopenia es una alteracién radiclogica gue se en-
cuentra presente en la totalidad de los portadores de

DMNID.

El1 descontrol metabolico influye de manera importante
en l1as manifestaciones clinicas y en los halliazgos radio

logicos.

Es importante tomar en cuenta gque las alteraciones
reumatologicas ocupan un lugar importante dentro de la
evolucidn de ia DMNID.



CUADRO L CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

iante Insulina

No. de il SeXQ edad evolucid hipogl

1 F 61 1 afio si no
2 F 64 7 aios si no
3 F 64 4 afios si no
4 M 52 9 afios si no
s M 62 5 meses no si
6 F 32 10 afios no si
7 M 49 18 afios no si
8 F 58 22 afios no si
9 F 34 9 arios si no
10 F 38 3 afios si no
11 F 52 3 anos si no
12 N 47 8 afios si no
13 F 60 30 afios no si
14 F 63 13 afios si no
15 F 54 6 afios no si
16 M 64 20 afios no si
17 M 45 12 afios no si
18 F 63 4 aiios si no
19 F 72 3 afios si no
20 F s3 2 afios si no



Cuadro 1l Manife i Clini
FEaciente . Neuropatis E.A.D.  SxTusnel Carplano
1 ©Si Si Si (1zquierdo)
2 St Si No
3 Si Si No
4 Si No No
5 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
15 Si Si Si (Izquierdo )
16 St Si Si (Derecho )
17 Si Si No
18 Si Si No
19 Si Si Ne

20 Si Si No
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Cuadroill. Parimetros de laboratorio.

Pacjeute XX lobima L j P V.S.G., Gl
1 14.3 5.2 210 8 185
2 138 6.4 270 7 240
3 4.6 2.0 314 33 149
4 150 .6 159 o 61
5 146 7.1 180 10 236
[ 14.5 S.8 170 12 395
1 17.0 5.3 198 2 190
8 148 5.4 209 17 212
9 171 8.5 193 10 11s
10 145 7.4 200 20 196
1] 4.1 .8 229 16 91
- 144 7.1 200 10 128
13 13.8 7.6 221 37 321
M 13.8 s.3 178 25 220
15 14.6 S8 142 13 166
16 14.5 7.3 158 17 200
17 16.6 10 230 1 175
18 15.5 9.4 204 11 239
19 152 s.2 210 12 135
20 15.4 5.3 200 10 120



Cuadro 4. Al
Paciente _ Os:i is__Esclerosis  OQui: Hiperostosis. _Erosjones
1 Si Si No No No.
2 Si No Si Si No
3 Si Si Si= Si No
4 Si No No No No
5 Si No Si No No
6 Si Si Si* No Si
7 Si Si No No No
8 Si Si No No No
° Si Si Si* No No
i0 Ssi St No No No
11 Si Si Si* Si No
12 Si Si No No No
13 Si St Si Si Si
14 .St Si Si+ No No
15 St No Si No No
16 Si Si Si* Si No
17 Si No Si No No i
18 St No Si* Si No !
19 Si Si Si No No
20 Si Si si No No i
. ]

Si*: Quistes con didmetro mayora 1 cm i
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Cuadro V. Relacidn Gli ia vs Hall Radiologicos

GI : ) d . Esclerosis _Qui Erosi Hi :

70-140 6 4 4 o] 1
141-210 7 5 4 o 2
211-280 k) 3 5 1 5
281-350 1 1 1 1 1
351-410 1 1 1 o 1

Cuadro V1. Relacidon Afios de Evolucién vs Hallazgos Radiolégicos

Evolucién #de pacientes _ Esclerosis Ouistes  Erosl __Hipcrostosis
0-5 7 5 5 [¢] 3
6-10 5 3 4 o 2
11-15 3 1 2 0 1
16-20 2 2 1 [} 1
21-25 2 2 2 1 2
26-30 1 1 1 1 1
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