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INTRODUCCION 

La Diabetes Mellitus es un padecimiento de alta incidencia 

en la población Mexicana (lf ," se considera a la tipo I ó 

Diabetes Mellitus Insulina-dependiente (DMID) como una 

enfermedad crónica autoinmune, heredándose una suceptibi­

lidad gen6tica ligada al compleJO mayor de histocompatibi­

lidad (HLA), localizado en los alelos B-B, DR-3 y/o DR-4 

(2-4), a los que se asocian diversos factores ambientales 

y virales (5) que predisponen a la enfermedad al inducir 

la producción de anticuerpos de superficie o citoplásmicos 

contra las células beta del páncreas (6-10) y contra la 

propia insulina (11), 

La amplia gama de factores que intervienen en la etiopato­

genia de la diabetes mellitus insulina-dependiente difi.E!!! 

ta de manera importante su control y tratamiento, y, a -

pesar de los múltiples esquemas terapeúticos existentes -

a la fecha (12), se presentan no sólo las manifestaciones 

o complicaciones tard!as clásicas de la Diabetes (13), 

sino también otras en épocas tempranas de la enfermedad -
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como el retraso del crecimiento. 
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El retraso del crecimiento en la DMID se presenta a pesar 

1 de altas concentraciones séricas de somatotropina (14-18) 

y concentraciones variables de somatomedinas (19-24) que 

se han relacionado con el grado de control metabólico de 

la Diabetes (25), sin que hasta la fecha se conozca el 

mecanismo de acción. 

Por otra parte, también se ha reportado en el hombre, re-

traso del crecimiento secundario a deficiencia de zinc 

(26-27) y en animales de experimentación deficientes de -

zinc se ha demostrado retraso del crecimien~o y bajas con-

centraciones séricas de somatomedinas (28-29). 

Debido a que en la DMIO se ha reportado deficiencia de 

zinc (30-31) y que esta deficiencia se asocia a niveles -

séricos bajos de andrógenos (32) y hormonaa1 tiroideas (33), 

as! como a una disminución del contenido mineral 6seo (34), 

factores que en conjunto contribuyen al crecimiento lineal 
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se investigó la asociación entre la deficiencia de zinc 

y somatomedina e, as! como su repercu.ai6n sobre el creci­

miento en pacientes con Diabetes Mellitus Insulina-depen­

diente. 
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MATERIAL Y ME'l'ODOS 

PACIENTES. 

Se estudiaron 15 ninos con DMID de la cl!nica de Diabetes 

del Departamento de Endocrinolog!a Pediátrica del Hospital 

General del Centro Mlidico "La Raza" que se compararon con· 

un grupo control de 15 ninos sanos de edades similares al 

grupo motivo de estudio. 

CRITERIOS DE INCLUSION. 

Los pacientes incluidos en el estudio fueron ninoe de 

ambos sexos, de 3 a 14 anos de edad, en mal control meta­

b6lico: hemoglobina glucosilada > de 12%, glucemia en ayu­

nas> de 175mg/dl, velocidad de crecimiento .s. a 0.25cm/mes 

en los seis meses previos al estudio. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION. 

No se incluyeron pacientes con patología agregada a la 
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DMID como procesos infecciosos o padecimientos éndocrinos 

(tiroideos, enfermedad poliéndocrina, etc.), pacientes con 

velocidad de crecimiento > a 0.25cm/mes en los seis meses 

previos al estudio o bién aquéllos que recib1an alguna -­

medicación diferente de la insulina. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

Ning6n paciente tuvo que ser excluido del estudio por ha­

ber presentado proceso infeccioso o éndocrino agregado a 

la DMID, suspensión del tratamiento oral de zinc por into­

lerancia g'strica, ni cuadro agudo de cetoacidosis. 

A los p·acientes que reunieron los criterios de inclusión 

se les administró un suplemento oral con 100 mg. diarios 

de sulfato de zinc durante tres meses, se les tomó muestra 

de sangre en ayunas para la determinación de hemoglobina 

glucosilada en hemolizado a los O y 90 d1as de iniciada -

la administración oral de zinc: y también muestra de san­

gre en ayunas para las determinaciones séricas de zinc, 

aomatomedina e, hormona de crecimiento e insulina a los -
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o, 45 y 90 d1aa de iniciada la adminiatraci6n oral de -

zinc1 y al t&rmino del estudio se evalu6 la velocidad de 

crecimiento. 

METODOS. 

La determinaci6n de zinc s6rico se realiz6 por el ~todo 

de Davies (35) mediante espectrofotometr!a de Absorci6n 

At6mica en un equipo Perkim-Elmer 403r la determinaci6n 

de hemoglobina glucosilada mediante cromatografia en co­

lumna (36) y las determinaciones s&ricas de somatomedina 

e, hormona de crecimiento e insulina mediante radioinmu­

noan4lieis con equipos comerciales, con variaciones in~ 

e inter-ensayo < del 10%. 

El análisis estad!stico se llev6 a efecto mediante " T " 

de student para muestras dependientes e independientes, -

as! como regresi6n por mínimos cuadrados. 

6 



RESULTADOS 

Loe pacientes con DMID tuvieron una hemoglobina glucosila­

da promedio de 14.61.± l. 76 'll. , gráfica l y las concentra­

ciones basales promedio de zinc (Zn) y somatomedina-C -

(Sm-C) fueron significativamente bajas en comparación con 

el grupo control (98.7± 7.03 ug/dl Vs 116.5.± 25.4 ug/dlr 

p <O.OS y 65.59.± 36.08 ng/ml Vs 176.± 78 ng/ml: p < 0.001 

re•pectivamente), gráficas 2 y 3. Por otra parte, la hor­

mona de crecimiento (HGH) fue mayor en el grupo diab6tico 

que en el grupo control aunque sin signif icancia estad!s­

tica (3.73.± 2.60 ng/ml Ve 2.69.± 2.60 ng/ml1 NS) gráfica 4. 

Posterior a la administración oral de 100 mg. diarios de 

sulfato de zinc durante 90 d!as, se observó un incremento 

significativo en las concentraciones s6ricaa de Zn y Sm-C 

(98.7± 7.03 ug/dl Vs 161.7.± 58.6 ug/dl1 p < 0.02 y 65.59± 

36.08 ng/ml Vs lll.54± 72 ng/ml: p < O.Ol respectivamente) 

gráficas 5 y 6. La HGH se incrementó a los 45 d!as y pos~ 

teriormente a los 90 d!as post-suplemento oral de zinc -
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descendió a valores cercanos a los basales, ambos cambios 

•in significado estad!stico, gr,fica 7. 

En condiciones basales se encontr6 una correlación nega,Ei 

va (r= -0.72) entre el porciento de glucosilación (HbG) y 

la concentraci6n sérica de sm-c, gr&fica 8; y no hubo co­

rrelación entre HbG/Zn n! Zn/Sm-c. 

Al término del suplemento oral de zinc se observó en los 

pacientes diabéticos insulino-dependientes un incremento 

significativo en la velocidad de crecimiento ( 0.16cm/mes 

seis meses previos al estudio a 0.33 cm/mes al final de -

los 90 d!as del estudior p<( 0.001), gráfica 9, 

Por otra parte, hubo correlaci6n positiva (r= 0,62) e~tre 

la concentraci6n sérica de Sm-C y la velocidad de creci­

miento, gráfica 10. 
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DISCUSION 

Las concentraciones séricas bajas de zinc en ~acientes con 

DMID en mal control metab6lico son congruentes con resul.J:! 

dos en estudios previos (32-34), 

Por otra parte, como ya se ha reportado por otros autores 

(l-ll) la somatomedina e se encontr6 baJa en presencia de 

concentraciones séricas altas de somatotropina y retraso 

del crecimientor además la somatomedina C correlacion6 en 

forma negativa con el mal control de la glucemia evaluado 

nediante la HbG (25). 

Posterior a la administraci6n del suplemento oral de zinc, 

tanto el Zn como la Sm-C séricas se incrementaron en forma 

significativa pero sin alcanzar las cifras del grupo con-

trol, a la vez, se observ6 un aumento de la velocidad de 

crecimiento que correlacion6 en forma positiva con la con-

centraci6n de Sm-c. 
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Nuestros resultados en pacientes con Diabetes Mellitus -

Insulina-dependiente reproducen las ob•ervaciones de Oner 

y COssack (29,37,38) efectuadas en el hombre y ratas defi 

cientes de zinc, y apoyan la posibilidad de que el zinc -

forme parte de una metaloenzima que interviene en la sin-

tesis de somatomedinae, o bi6n, que tenga un efecto si.!l!!, 

gico con la somatomedina e sobre el crecimiento, esto a -

pesar de que no encontramos correlaci6n entre las caneen-

traciones s6ricas de zinc y somatomedina c. 
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CONCLUSIONES 

l. El paciente con Diabetes Mellitus Insulina-dependiente 

en mal control metabólico presenta: 

a) Concentración· a6rica baja de zinc. 

b) Concentración a6rica baja de somatomedina c. 

c) Ratraao del crecimiento~ 

2. La administración de un suplemento oral da zinc: 

a) Incremento en la concentración a6rica de zinc. 

b) Incremento en la concentración sárica de somatomedina c. 

c) Mejora la velocidad de crecimiento. 
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