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C A P 1 T U L O U N O 'La /ustl(lcaci6n del estudio~ 



/, /NTRODUCCION 

La Diabetes Mellitus se caracteriza por amplio caniunto de anormalidades fi

siológicas y anatómicas. pera su principal alteración se ref/e¡a en el metabo

lismo de la glucosa. En este trobaio nos referiremos principalmente a los -

dos tipos de diabetes más frecuentes: o) Diabetes Mellitus Insulina Depen-

diente (DMIO/ o diabetes tipa /, la cual generalmente se desarrolla durante 

fa niñez o adolescencia, y b/ Diabetes Mellitus No lmulino Dependiente - -

(OMNIO/ o diabetes tipo 11 cuya aparición generalmente ocurre a la mitad -

de ta vida a en edad avanzada. De acuerdo a Cal!ill y Arky (t/. en Esta

dos Unidos de Norteamérica, la incidencia anual DMID varia desde 10 par -

100,000 en personas de raza no blanca, a 16 por 100,000 en personas de ~ 

za blanca. Lo prevalencia es diffcif de detcrmínar debido o que en su d;ag 

nóstico se han usado m1merosos estándares. En México hoy pocas estudios 

que se /Jan realizado por distintas lnslítuciones (INNSZ, ISSSTE, ABC) de~ 

de t96Z o 1988, los cuales repartan cifras de pre>"alencia variable (de 1. J a 

5. TJ%. esta última en una población derecl>ahabiente de 2200 personas/ de -

acuerdo o los criterios de coda estudio ( l J. 

Los foctares genéticos desempeñan un papel importante, en DMID el o los -

factores son especialmente permisivos con la probable participación de facto

res ambienta/es, mientras que en DMNJD estos factores pueden ser casi cau

sales. los principales alelos que se han reportado, Jos cuales confieren un 

aumento en el riesgo para la DMID son los HLA-DRJ, DR4, Dw4, 88 y 815; 

ubicados en el cromosoma 6 (J,4). fn DMNJD no se conoce la ubicación del 

gen, aunque los probabilidades se han enfocado al cromosoma 11. Según -

ll'illiams (J), TI% de parientes en primer grado eston afectados en un pacie!! 

te con DMID y en DMNID, 18% en hermanos, JJi en hijos y 90 o 100% de 'ª!! 

cordancia en gemefos monocigotos. 



. La DMN/D puede evolucionar hasta el grado de que el paciente requiera in

sulina para su control de glucemia y evitar complicaciones; por otro parte, 

algunos pacientes con DMID pueden experimentar remisiones temporalmente. 

Lo DMID es el resultada de la destrucción de células beta pancreóticas me-

diada inmunalógicamente (5), su ataque es precedida por insulitis (infiltra

ción linfocft/ca) en los Islotes pancreáticos, como un proceso inmune en el -

aXJI bs células beta Stxldcstrufdas selectivamente. El inicio de este mecanismo 

se desconoce y puede ser determinado por factores genéticos y/o ambienta

les. aunque estos últimos participan en ta enfermedad unicamente en aque

llos pacientes que est6n predispuestos gen&ticamente (ej. HLA). Una vez 

establecida la insu/J'tis. pueden detectarse anticuerpos contra los islotes 

(presentes en DMID) aún antes del ataque clínica {hasta 8 años antes}. El 

15% de los pacientes can DA1/D pueden también presentar otros transtornos 

autolnmunes coma hipotiroidismo. enfermedad de Graves. enfermedad de - -

Addison,, miastenia grovjs y anemia perniciosa. Cuando la destrucci6n de -

células beta alcanza un punto critico, los niveles de insulina son insuficien

tes y .se produce l1iperglucemla. Actualmente, algunos Investigadores están 

odmfm'strando ciclosporina poco después de lo aparición de manifestaciones 

de DMID (1}, can fines supresores para evitar pérdida total de células beta, 

aunque por ahora esto es experimental. 

La DMNID puede presentar deterioro de Ja función de las células beta y diJ. 

minución de fo sensibilidad de Jos tejidos a Ja insulina,, esta resistencia a las 

acciones de la insulina pueden ser causadas par ?Iteraciones en la unión con 

los receptores. disminución en el número de los mismos, deficíencias en el -

transporte de glucosa o más probablemente por defectos en los mecanismos -

post-receptor; es decir, aquellos eventos que ocurren después de que lo in

sulina se une o los receptores. 



La aparición de los s{ntomas en DMID puede ser repentina, con sed, poliu

ria, aumen la del apelilo y pérdida de peso que se presenta en un perfada -

de unos cuantos dfas: en algunos cosos, la enfermedad se anuncio por Ja -

presencio de cetoacidosis durante uno enfermedad intercurrente o en el - -

posoperalar/a. La DMNID por la regular principia después de las 30 años, 

el paciente coracterfstico esta excedido de peso y los sfntomas comienzan de 

una manera mós gradual que la DMID, a veces la persona se encuentra asi!]. 

tomótica y presenta una elevación de glucosa en plasma al hacer un examen 

de laboratorio por algún otro motivo. 

De los criterios diagnósticos usados para la diabetes, el "National Diabetes 

Dala Group" en los Es ladas Unidas y la OMS. postulan: 1 J Glucosa en ayu

na en la sangre venosa mayor o igual a 1"0 mg/dl, al menos en dos determ[_ 

naciones hechas par sepprado, y 2 J En aquellos pacientes con sospecha ctr

nica pero con glucosa en sangre menor a '"º· entonces se hace determina-

ción en das horas: uno concentración de glucosa en sangre venosa mayor o 

igual a 200 mg/dl a las das horas y par lo menas en olra ocasión duranle -

la prueba de dos horas, después de la ingesla de 75grs de glucosa, hará -

el diagnóstico de diabetes. Si la cifra a las dos horas Sl.' encuentra entre -

¡qo y 200, tendrá el diagnóslica de inlolerancia a la glucosa. 

Los objetivos del tratamiento de la diabetes (6), son evitar las consecuen-

cios inmediatas dc la deficiencia insuli'nico, como son lo poliuria, polidipsia, 

pérdida de peso, lo cetoacidosis y el sfndromc hipcrosmolar no cetósico. 

También se intenta reducir las complicaciones de la enfermedad crónica; sc

r6 necesaria el tratamiento individualizado, aunque en la mayaría de los ca

sos, existe la pasibilidad de aplicar las siguientes lineas maf!stras: t J Edu

cación del paciente. El tratamiento de la diabetes sólo puede hacerse cuando 



el pacienle conoce su enfermedad. 21 Modificaciones dietéticos. Son impo!:. 

tontes en todos Jos tipos de diabetes, así como en los pacientes con intole-

rancio a lo glucosa, ojust6ndose de acuerdo a los requerimientos calóricos -

en cado caso. J) Ejercicio fisico. Este facilito la utilización de lo glucosa 

a nivel periférico. q¡ El tratamiento farmacológico. Incluye a la insulina -

o hipoglucemi'antcs orales, dentro de éstos últimos, los más recomendados --

son los sulfonilureos (tolbutomido, g/ibenclomido, glipizida. clorpropomido, -

etc. L los cuales hacen que dísminuya la glucemia estimulando lo secreción -

de insulina y quizós disminuyendo lo resistencia o lo hormona. Lo adminis

tración de insulina, se a¡ustaró de acuerdo o las necesidades de cada pacie[! 

te. 5) El control del tratamiento. lncluiró examen clfnico periódico, medi-

ci6n de Ja glucosa en sangre. por laboratorio o tiros reactivas, os{ como de

terminación de glucosurias (básicamente con fines educativas}. Otra forma 

importante del control de glucemia es con la determinación de hemoglobina -

glucosilada, que reflejo de manero fiable los niveles alcanzados por la gluc!!_ 

mia en los dos o tres meses anteriores. 6) Tratamiento de los exacerbado-

dones. Se haró eliminando los factores desencadenantes y si fuero necesa-

río, modificando lo terapéutico en Ja fase aguda. Tres importantes compli-

caclones metabólicos agudas se presentan en Ja Diabetes Mellitus: lo cetoac!_ 

dosis. el como hipcrosmo/ar no cetósico y la hipoglucemia. En la cetoacido

sis, el comienzo requiere de una deficiencia de insulina junto a un aumento 

relativo o absoluto en Jo concentración de glucagon, con frecuencia es cou~ 

soda por /a interrupción de la administración de insulina pero también como 

consecuencia de estrés (fsico (infecciones. ciru9la) o emocional. a pesar de 

que se continúe el tratamiento con insulina. Los cambios hormonales tienen 

dos efectos decisivos: 1 J Se induce lo gluconeogénesis y se ollera la utili-

zación periférica de glucosa causando hipergfucemio grave. díuresis osmótica 



y deshidratación, y 2) Activan el proceso cetagénico, los ácidas grasas li-

bres representan el sustrato para la formación de cuerpos cetónicos y esto 

inicia el desarrollo de acidosis metabólica. El coma hiperasmolar casi siem-

pre es una complicación de la DMNID, encontrándose una deshidratación pr!!_ 

funda consecutiva a una diuresis sostenido por hiperglucemia; generalmente 

se debe a transgresión o mala ingesta en pacientes ancianos diabéticos; tam

bién puede precipitarse por procedimientos terapéuticos como la diólisis. La 

hipoglucemia puede aparecer como consecuencia del uso de hipogfucemian tes 

orales o insulina, falta de fngesta alimentaria, ejercido excesivo y el uso de 

alcohol entre otros. En estas complicaciones, el tratamiento se ordenará de 

acuerdo a las necesidades en cada casa. 

Sobre las complicaciones tardtas presentes en los pacientes con diabetes, se 

pueden encontrar a la enf"rmedad vascular periférica llAM, AVC, Claudica

ción), la retinopatla, la nefropotla y la neuropatlo: sobre estas alteraciones 

se hoblaró posteriormente. 

La magnitud que ha alcanzado la Diabetes Mellitus como problema de salud -

pública justifica la afirmación de que vivimos en una pandemia progresiva -

de la enfermedad. Esta progresión epidemiológica del transtorno puede atr!_ 

bufrse a muchos factores que abarcan desde el estilo de vida en las socied!!_ 

des occidentales hasta los avances técnicos en Medicina. A este última res

pecto, conviene reflexionar sobre el hecha de que la prolongación de la vi

da de los diabéticos, ha permitido que un número creciente de ellos alcance 

lo edad de lo reproducción, que su control mós eficiente ha favorecido que 

muchos se encuentren en mejores condiciones para la procreaci6n y que son 

ahora menos las mujeres que pierden o sus hi{os durante el embarazo por -

causas atribuibles a la diabetes; todo esto ha incidido en un Incremento en -



los hiíos diabéticos que por definición son sujetos de alto riesgo, principal

mente en diabetes Upo 11 y en menor grado en tipo /. Todos estos progr~ 

sos terapéuticos no se han acompañado de progresos similares en Ja preven

ción de la enfermedad y por esta razón se ha elevado el número de enfermos. 

El estado que guardo lo prevención de lo enfermedad. es en muchos sentidos 

aún teórico, pues está por demostrarse la eficacia de Jos medidas que pueden 

interrumpir la historia natural de la enfermedad en perrada prepatagénico -

(7), 

Con base a la mencionada, es indudable que el estudio de fa Diabetes Melli

tus adquiere cada vez mayor importancia,· por Jo mismo, entre los propósitos 

de este trabaja se encuentra en dar a canac~r los aspectos generales de un 

grupo de pacientes diabéticos atendidos en la Clfnica de Beneficencia del Ho~ 

pita/ A.8.C., os( como evaluar su grado de control metabólico y complicacio

nes tardfas; todo esto como principio de investigaciones subsecuentes al res

pecto, pues en México Ja mayorfo de estudios sobre diabetes son de tipo ep!_ 

demialógico. 



11. COMPLICACIONES TARO/AS 

El paciente diabético es susceptible o una serie de complicaciones que cau

san morbilidad y mortalidad prematuras, estas pueden presentarse en forma 

simultáneo o aisladas. Para fines didácticos pueden ser clasificadas en tres 

grupos: U Alteraciones que afectan vasos sangufneos de mediano a gruesa 

calibre (macroanglopatia o aterosclerasis}, c/fnicamente manifestada en arte

rias coronarias, vasos cerebrales y vasos periféricos en las extremidades i!], 

feriares. 2} Transtornos con afección a arteriolas y capilares (microangiopq_ 

tfa), cllnicamente manifestada en retina y riñan. 3} Alteraciones que afee-

tan al sistema nervioso {neuropatfa), piel y otras partes del organismo. 

Se postulan dos hipótesis que trotan de dar explicación o lo aparición de -

complicaciones tardlas y se basan en influencias metabólicos y genéticas lo 

que ha originado diversos estudios al respecto. 

/n(luencios Genéticos. 

Síperstein (38), encuentra que en 90% de pacientes adultos con Diabetes -

Mellitus tienen engrosamiento de la membrana basal en capilares d€.'I músculo 

cuadriceps: as! mismo, 53% de pacientes sin diabetes pero con predisposición 

familiar mostraron aumento de Jo membrana basal en los capilares del mismo -

músculo. No hay correloci6n entre el grosor de la membrana basal capilar -

con lo duración o severidad de la diabetes. Otros estudios refieren estrecha 

relación entre el espesor de lo membrana basal capilar y lo presencia de an

tfgeno HLA-DR4. 

Según Roskin (8/, lo presencio de pobre control metabólico y HLA-DR4 in

crementa la posibilidad de retinopatfa. Otros autores se refieren o Jo - -



presencia de proteinuria la cual se relacionó a la duración de la enfermedad, 

sin embargo un porcentaje de pacientes na se encontró con proteinuria a P!!. 

sor de varios años de diabetes. Lo anterior apoya que las personas pueden 

tener la enfermedad y ademós desarrollar complicaciones a causa de predis

posición genética; es decir, los compllcaclones son predeterminadas genéllc~ 

mente como parte del sfndrome diabético. En 20 a 25% de pacientes diabéti_ 

cos, la predisposición genético a complicaciones es boja y en otros 5% de P'!.. 

cientes, la predisposición genética es muy grande resultando complicaciones 

microvoscularcs severas. Yo que clfnicomente no es posible identificar a los 

pacientes con gran o pobre predisposición, estamos obligados a tratar a to

dos Jos pacienies como de alto riesgo a complicaciones. 

Influencias Metabólicas. 

Se han planteada las preguntas si el contra/ metabólico puede prevenir los 

complicaciones, revertir las ya establecidas o disminuir la progresión. En 

estudios de animales. se han demostrado lesiones renales diabéticas después 

de ser. tronsp/ontodos con riñones sanos y mantenidos en es todo hlperglucé

mico, en humanas hoy resultadas similares. De acuerdo a estudios clfnicos, 

se ha demostrado que si las anormalidades metabólicas de Jo diabetes causan 

microangiopatfa asociada,. entonces la corrección de estas anormalidades pue

den prevenir o retrazor el desarrollo de los mismas (estudios de Malmo, Bé!_ 

gica y Job/. Los avances en el tratamiento de diabetes tipo / incluyen e/ -

uso de estrategias terapéuticas, por ejemplo con múltiples dosis de insulina, 

bombas de infusión portótiles, aumento en el monitoreo de glucosa en sangre, 

etc.; como resultado de esto. diferentes estudios prospectivas cva/uan mós 

completamente la relación entre control diabética y complicaciones. En las -

estudios Krack y Stena (8, 14/ se camparan el tratamiento convencional - -



(dos aplicaciones diarios de insulina} contra tratamiento intensivo (infusión 

continuo), en pacientes can relinopotra; observando que al primer año de -

estudio los pacientes que tenfon mejor control {infusión continuo) presenta~ 

bon mayor deterioro, sin embargo al cabo de dos años hobta más mejorfa en 

este grupo, probablemente el buen control favorece disminución del flujo -

songufneo a este nivel, lo que implica aparición de exudados que posterior

mente mejoran,· asf mismo, hubo mejorra en la filtración glomeru/ar pero no 

en la excreción de olb{1mino en este mismo grupo. El estudio de Oxford -

(8) ano/iza o pacientes diabéticos trotados convencionalmente y en formo Í!I 

tensiva, observando que fo función renal y sensiliva fue me¡or en el grupo 

de tratamiento intensivo. La progresión de retinopatra fue igual en ambos 

grupos y se concluye que lo mejoría en el control metabólico se asocia con 

reducción en la producción al daño de tejidos. El estudio de New lleven -

(8) postulo que lo meior'lo de lo glucemia en formo prolongado con bombos 

de infusión, puede detener la progresión del daño en retino, sin embargo 

las lesiones establecidos (microaneurismas, neovoscularización) son práctica

mente irreversibles. Otros grupos de estudios como el de Krock y Dallas -

(8) establecen que los tratamientos intensivos experimentales a base de bo!E 

bus de infusión cont(nua de insulina, pueden retardar o estabilizar lo reti

nopatfo y a otros niveles pueden mejorar la conducción nerviosa y disminuir 

el nivel de lipoproternas pero se ha observado mayor riesgo de hipogfuce-

mlos. Actualmente es realizado el estudio para el control de Diabetes y sus 

complicaciones (DCCTJ, el cual es llevado en forma prospectiva a nivel muL 

ticéntrico con duración de 10 años,• son seguidos 1400 pacientes con Diabe-

tes Mellitus tipo I observando la evolución de su retinopatla recibiendo tra

tamiento convencional y experimental: dicho estudio oportor6 resultados de 

importancia, ya que seleccionó a pacientes sin complicaciones a diferencia 

10 



.de todos los estudios publicados previamente y el punto en cuestión es des!'. 

rrol/o contra progresión de comp/lcociones. Por otro parte, en fases tempr~ 

nos de nefropotlo el control metabólico puede ser capaz de disminuir lo hiper;. 

tro(ia renal. Con lo anterior podemos inferir de acuerdo o los cuestionamie!]_ 

tos inicia/es, que según lo complicación puede haber etapas reversibles e -

Irreversibles y el control metabólico influirá directamente poro estabilizar o 

revertir dichos complicaciones. 

Según Skyler (9/, lo presencio de complicaciones tardíos llevo lo siguiente -

secuencio: 1} Alteraciones fisiológicos o funcionales, 2} Alteraciones anutómf_ 

cos o estructurales y 3) Complicaciones clfnicos. Los bases fisiopatológicos 

y clfnicas de estas complicaciones son las siguientes: 

A) Anormalidades circulatorias. La aterosclerosis se presenta con mayor -

facilidad y en formo más-temprano en lo población diabético. Se ha su

gerido que las alteraciones en Jo proporción plasmótica entre lipoprotef

nas de o/to y bojo densidad, padrfon jugar un papel en el deso:ralla de 

aterosclerosis. Puede manifestarse por claudicación intermitente y gan

greno de las extremidades, osf como por coronariopatfa y enfermedad -

vascular cerebral. Al respecta, Nelsan (10/ reparto que 40, 000 omput!'. 

cienes anuales practicadas en Estados Unidos son debidas a Diabetes -

Mellitus. 

8/ Neuropotlo. Con lo posible excepción del cerebro, lo neuropotfo diobétf_ 

ca puede afectar cualquier porte del sistema nervioso, el cuadro mós -

frecuente es la polineuropatfa periférica y otrlas formas presentes san la 

mononcuropatfa, neuropatfa autonómica y amiotrofia. Los bases metaból!_ 

cas de la neuropatla aún no han sido establecidas pero se han planteado 

diversas hipótesis, como son el acúmulo de sorbitol en las células nervi~ 

sos. disminución del inositol y de la actividad Na-K-A TPasa, así como --

11 



glucosi/ación a protefnas de la membrana celular, también se menciona -

que puede haber isquemia del neurilema por afección de la vasa nervo

rum. En la mayorfa de sus aspectos, el tratamiento es poco satisfacto

rio (11). 

C) U/ceros de los pies. Es un problema especial que principalmente se de

be a distribución anormal de lo presión a causa de lo neuropatfa; la en

fermedad vascular con disminución del aporte sangufneo contribuye al -

desarrollo de Ja lesión y las infecciones agregadas son frecuentes. 

DI La retinopatro. Es la principal causa de ceguera adquirida en los Es

tados Unidos de Norteamérica. El primer signo de alteración es un au

mento de la permeabilidad copilar, posteriormente hay oclusión de los -

capilares con formación de aneurismas y subsecuentemente se llega a los 

exudados que corresponden a 6reas de isquemia y fuga de protefnas, -

todas estos lesiones correspondientes a lo variedad fundamental o de fo!!. 

do. En la variante proliferativa hoy neoformación de vasos y cicatriza

ción; el reconocimiento de las distintas lesiones es de gran importancia 

poro ofrecer conductas terapéutlcas adecuadas. par tal motivo y de - -

acuerdo a estudios realizados es conveniente que Ja fundoscopfa sea rep_ 

fizada por el oftalmólogo debido a su me;or entrenamiento y con esto di~ 

mlnuir el índice de error en interpretaciones ( 12 J. 

EJ La nefropatfa. Es una de las principales causas de muerte de la diab'!._ 

tes, las lesiones en general corresponden a glomeruloesclerosis, escler~ 

sis orteriolar y depósitos peritubulares de glucógeno, grasa y mucopo

lisacóridos. Entre sus manifestaciones destacan Ja prateinuria y da pa

so a Ja hipertensión arterial sistémica y/o uremia en formo insidiosa. 

IJ 



En los siguientes apartados, se mencionará más con detalle acerca de estas 

dos últlmas situaciones. 

'J 



111. RETINOPA TIA DIABETICA 

Entre algunos dotas históricos que llaman lo atención, la observación que un 

paciente con retinopatla diabética tuvo uno remisión después de la necrosis -

espont6nea de la hipófisis, praduio una ola de entusiasma por las pracedi-

mlentos de ablación de la hipófisis durante 1960; sin embargo, a pesar de -

esto algunos pacientes mostraban avance de la retinopotla, por lo cual este 

tipo de tratamiento fue abandonado (13). 

Las diabéticos san ZS veces mós propensos o la ceguera y pérdida parcial -

de la visión que las Individuas no diabéticas. El riesgo de desarrollar cata

ratas es 4 o 6 veces mayor en las diabéticos. Una de cada ZO diabéticos ti

pa I pierde la vista y 1 de cado 15 diabéticas tipa 11 desarrolla retinapatla -

con pérdida parcial de la visto y la mitad de éstos terminan ciegos (1). 

Las les Iones se dividen en das grandes categarlas: retinopatla de fondo y 

retinapotla proliferativa: se considera que 10 a 18% de pacientes con retina

patla .de fonda progresan a la forma praliferatlva en un periodo de 10 años, 

pera esta es cuestionable (4). De acuerda a diferentes estudias, puede ha

ber (aclares de riesgo paro la retinapatla, par eiempla en pacientes diabéti

cas menores de 30 años can DMID hay alta frecuencia de cualquier retinapo

tfo incluyendo proliferativa o edema macular, comparados con pacientes con 

ataque después de los 30 años y que reciban o no insulina. 

Haf(ner y Fong (15}, repartan en poblaciones de, alto riesgo, mayar incide!1 

cia de retinopotlo por ejemplo en los "mexicano-americanos" que constituyen 

el 60% de 14. 6 millones de hispónicos en /os Estadas Unidas, en las que se 

ha vista que tienen 3 veces mós grada de prevalcncla de DMNID que blancas 



no hlspónlcos. Ellos cursan con cifras de hlperglucemio desde uno edad -

temprano> teniendo un curso i'nsidioso de su enfermedad y si son diognostL 

codos tardfamente su verdadera duración puede ser subestimada, conducie!2 

do al riesgo de su rellnopolfo; uno razón del diagnóstico tordfo puede ser 

el pobre acceso o centros de salud. 

En el estudio de Wisconsin (16}, sobre las lesiones no prollferol/vos, fueron 

estudiados 1366 pacientes con Diabetes Mellltus tipo 1 y 11, el factor asocia

do más consistentemente con la presencia de lesiones (exudados duros o - -

blondos, microaneurismas o dílatoci6n venosa) fue Ja duroclón de la diabetes, 

hallazgo similor al de otros investigadores. Sin embargo existe un grupo de 

pacientes en proporci6n pequeña que parecen ser resistentes a Ja aparición 

de compllcacíones crónicos, en los cuales una vez que han transcurrido más 

de 10 años de evolución de la enfermedad parece haber una disminución prq_ 

gres/va en lo prevalencia de complfcac/ones. En este estudfo también se en

contró que 12% de pacientes DMNID trotados con insulina ten{an exudados -

en los primeros 5 años al diagnóstico de Jo enfermedad, Ja cual pudiera ex

plicarse por enfermedad or/erlo/or preexistente, ya que al momento del diog 

nóstico lo enfermedad qultás ha estado presente subclfnícamente por un /ot:_ 

go perlado, otro explicación puede ser por el a;uste rápido del control metg_ 

bólico; en contraste con Jos pacientes de DMID en donde no se encontraron 

lesiones en los primeros 5 orios al diagnóstico. Lo serverídod de las lesio-

nes mencionadas también estuvieron en función del tíempo. En paciente con 

diabetes tipo 11 que recíbfon insulina, las anormal!dades mós frewentes fue

ron exudados duros y blandas, en los pacientes con diabetes tipo I, los mi

croaneurismos y dilataciones venosos fueron Jos más frecuent~s. En diabé

ticos tipo IJ con tratamiento o base de hipogluccmiantes orales la frccuencía 

de lesiones fue escaso. 
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En el estudio de Framingham (17), la retlnopatra diabética es un frecuente -

y temprano signo de complicación vascular, esta manifestada por macro o -

microongiopotra. Fué encontrada una asociaci6n significativa entre cambios 

de fo retino y enfermedad cardiovascular en personas con edades de 52 a -

64 años hasta en 86% . La retinopatfa ol parecer, es un re(le¡o de suscept!_ 

bil/dad aumentado de enfermedad que afecta a todos los segmentos del sist'!_ 

ma vascular incluyendo o otros niveles como en arterias coronarias, en don

de se ha encontrado depósito de sustancias presentes en la microongiopatla 

diabético, asf como microaneurismas y aumento de grosor de la membrana b!!, 

sal capilar tanto en retino como en corazón. Enfatizan que la microangiopo

tfa temprana, identifica a un grupo de alto riesgo para eventos cardiovasc!!_ 

lores en los cuales se pueden tomar medidas preventivos. 

En aspecto predictivo, P.ettitt (18). reporta un grupo de pacientes diaMti

cos {indios Pima de Art'zona} en quienes tuvo mayor incidencia de 1·atinopa

tla durante un seguimi'ento de 3 y 6 años¡ en aquellos que tuvieron una gl!!_ 

cosa en ayuno mayor de 140 mg/dl y m6s de 200 mg/dl en uno curva de to

lerancia a las 2 horas. Se menciona el valor predictivo de la glucosa en -

ayuno y 2 horas después de uno carga de glucosa de 75 grs para predecir 

el desarrollo de retlnopotfa. Lo presencia de retinopot lo también se fla osr;>_ 

ciado a menor sobrevido sumada a proteinuria, hipertensión, enfermedad -

cardiavasculor o duración de la diabetes (16). 

Algunas enfermedades como el glaucoma fué asociado con disminución en la -

sabrevida de pacientes jóvenes con diabetes (diagnosticada antes de los 30 -

años} y la catarata se asoció a menor sobrevido en pacientes adultos (diag

nóstico después de los 30 arlas). Estos hollozgos indican que algunas com-

plicaciones oculares son importantes indicadores de riesgo para muerte: sin 
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dejar de insistirse en la importancia de tratar de impedir la evolución /lacia 

la variedad proliferati\•a por la asociación con meno,. sobrevida (19). 

En relación a Jos niveles de glucosa y retinopatro, los estudios reportan - -

fuerte relación entre la hiperglucemia con Jo incidencia y progresión de ret!_ 

nopatfa. Mediante el monitoreo de hemoglobina glucasi/ada se ha demostrada 

que Jos niveles elevados de ésta, se han asociado tonto con Ja aparición como 

la progresión de cambios retinianos (14). Por Jo tanto, esta glucohemoglobf_ 

no es también considerada como un prcdictor importante en la e\10/ución de 

esta complicación diabética (20,21). Cama es sabido, lo hemoglobina gluco

silada reporto en promedio bs cifras de glucosa en las 8 a 12 semanas pre-

vias de su determinación, de tal forma que al encontrar cifras altas de hem9. 

globina glucosi/ada se sobró que el paciente ha estado cursando con hipergl!!,_ 

cemla y que la corrección de la misma cvitaró la progresión de retinopatía. -

En estudios hechos sobre animales, el buen control de la glucemia demostró 

menos cambios microangiopóticos en la retina, con relación o grupos de po-

bre control: al parecer, la aparición temprana de cambios vasculares secun

dar/as a mal control metabólico implicaró mayor probabilidad de daño vascu-

lar y progresión. 

Se pienso que Ja retinopoUa diabético es uno consecuencia de fa hipergluce

mia (14), apoyada en fas siguientes observaciones: 1) La frecuencia y sev~ 

ridad de retinopatfo aumentan con fo duración de lo diabetes, 2) Lo produc

ción de rctinopatra en diabetes experimental sobre modelos animales y 3) Lo 

presencio de retinopatío en pacientes con diabetes secundario (sfndrome de 

Cushing, pancreatitis, pancrealectomta, etc.). La hiperglucemia afecta lo -

circulación de Ja retina e induce isquemia e llipoxiu por mecanismos sistémi

cos patológicos como aumento en la agregación p/aquetaria, aumento de - -
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eritrocitos de membrana rígida asr como su agregación, disminución en la li

beración de oxigeno por los glóbulos rojos debido a aumento del nivel de h!:, 

moglobina glucosi/oda y disminución celular de Z-3 DPG; y o nivel de retina 

habrá engrosamiento de la pared de capilares favoreciendo su estrechamien

to y cierre. Asf mismo, se menciona que fa hipergtucemio por Ja vía del -

polyol puede causar daño selectivo y degeneración de pericítos con altera-

clón del metabolismo del mioinositol en éstos. Esta hiperglucemia puede au

mentar lo viscocidod del plasma y obstruir el flujo sanguíneo retlneana, au!2 

que por (luorangiagraffa existe un aumento del flujo retineona (el equivale!]. 

te a lo hiper(iltroción renal); ademós, lo glucosifación enzimótica o no enzi

mótica de perlcllos, protcfnas y ócidos nucle'icos puede causar daño vascu

lar a este nivel conduciendo finalmente a las lesiones propias de retinopa-

t(a diabética. 

En niños, es significativamente bajo el riesgo de desart'ollar rctinopotla, -

fo cual aumento después de lo pubertad,• por otra parte, en padentes mas

culinos Insulina dependientes se ha vis to mo}'or frecuencia de retinopatfa -

que en pacientes femeninos, esto puede reflejar la asociación de testostero

na u otra hormona sexual en la potogénesis de la retinopatta. Los estudios 

genéticos encuentran fuerte asociación con los antígenos llLA-DR4 y DRJ, -

favoreciendo con su presencia mayor riesgo de retinopatfa. Otro factor de 

riesgo que se ha demostrado es la hipertenslón arterial sistémica, ya que -

de acuerdo o estudios hechos en indios Pimo, se encontró m6s cantidad de 

exudados en pacientes con cifras sistólicas de 1 L/S en comparación con los -

de cifras de fZ5 mmHg, sin embargo no se ho encontrado una explicación -

clara. 
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La asociación con tabaquismo y retinopatia no ha sido plenamente demostra

da, sin embargo el tabaquismo se ha asociado a menar sobrcvida ya que ª!! 

menta J veces la incidencia de Infartas y par tal motiva se Ita convertida -

en un problema de salud público ( 19 J. 

Acerca de la presencia de pratelnuria, se ha demostrado una fuerte relación 

con Ja retinopatra proliferativa, hasta 3 veces más frecuente esta última (14, 

22). ya sea en jóvenes o en adultos que cursen con proteinuria, pero esta 

relación fue independiente de la duración de la enfermedad y la presencia -

de hipertensión arterial. En pacientes con tronsplante renal aún que sea 

exitoso, lo retlnopatfa puede seguir progresando, además en estos pacien-

tes el uso de esteroides coma inmunasupresares ha causada cataratas o ret[_ 

nitls par cilamegalovirus. 

Según Klein (19}. la proteinuria en pacientes con retinopatfa es también un 

predlctor de menor sobrevida, atribuyéndose a complicaciones cardiovasculq_ 

res concomitantes ya que Jos pacientes con nefropatfo pueden alterar su m~ 

taballsmo de /lpoprotefnas, tener anormalidades en lo viscocidad songufnea, -

niveles altos de fibrinógena y menor facilidad para la adhesividad plaque/a

rio. En cuanto al embaraza, se ha observado progresión de Ja retinopatra 

Ja cual se ha atribuido a pobre control durante el primer trimestre, niveles 

altos de progesterana, niveles altos de hemoglobina gfucosi/ada, aumento de 

las requerimientos de insulina, etc. Por lo anterior es importante tener un 

examen cuidadoso y fotocoagulación si fuera necesario, de preferencia antes 

del embarazo. Lo mu;er embarazada con retinapaUo diabética debe ser segu[_ 

da cuidadosamente por el oftalmólogo cado trímestre y más frecuentemente si 

se desarrolla loxemio. Las muieres embarazadas con rctinopatia de fondo S!:_ 

vero o moderadamente prolifcrativa, puede ser considerada para fotacougul'!_ 
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ci6n con loser (14). 

Es as( 1 como a grandes rasgos se ha querido dar un panorama general de la 

relinopatfa en el enfermo diabético, yo que en el presente estudio nuestros -

pacientes fueran valorados desde el punto de visto oftalmológico para saber 

la relación de esta complicación con el grado de control y otros variables. 
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IV. NEFROPA TIA DIABETICA 

Aspectos Generales, 

De los 15, 000 pacientes que ingresan ol programo de di6/isis crónico y tron! 

plante renal al año, lo aparición de insuficiencia renal en fase terminal puede 

atribuirse a Diabetes Mellitus en aproximadamente 25%. la glamerulopatia -

diabética, transtorno complejo asociado con expansión difusa de los compone!!. 

tes colágenos del glomérulo, es fa causo predominante de insuficiencia renal. 

La mayorfa de pacientes en insuficiencia renal termina/, mastrar6n diabetes -

tipo I, las personas diabéticas tipo 11 se ven también afectados en menor gr9_ 

do. 

El curso de la enfermedad puede ser dividida en tres fases: 

1) El paciente diabético está asintom6tico y sin signos c/fnicos de glomeru/9_ 

potra, hay un aumento de 20 a 40% del Tndice de filtración glomeru/ar -

por arriba de los sujetos normales, este aumento en el filtrado glameru

lar puede reducirse al corregir la hiperglucemia. El fundamenta liemod!_ 

nómico de esto es un (lujo plasmático renal aumentado: esta fase termina 

al presentarse aumento de proteinuria y disminuir la hiper{iltración. En 

esta fase hay hiperfiltración. hiperemia, aumento del tamaño renal y mi

croa/buminurfa. 

2/ La proteinuria aumenta en forma exponencial con el paso del liempo y -

guarda relación inversa con el filtrado glomerular. Esta protelnuria pu~ 

de aumentar a pérdidas importantes (mayor de J.5gr. en 24 hrs.J. En 

estu fase además del aumento en la proteinuria y disminución del filtrado 

glomerular, aparecen hipertensión y edema, aunque no en todos los - -



pacientes. 

3} Esto fose se inicio por lo aparición de hiperozoemio, el filtrado glomeru

lor puede bofar en formo Importante de su cifro normal de 120ml/min. al 

principio de lo segundo fose, hasta cero al fino/ de esto fose; ésto re-

presenta los últimos das o tres años de un proceso de 25. Se agravan 

la hipertensión y edema, así como la proteinuria, hay hlpoproteinemio y 

lo mlcroanglopotfo se exacerba a otros niveles también. Puede haber -

complicaciones vasculares a nivel de corazón y cerebro; dentro de los -

datos diagnósticos, lo ongiopotfo puede sospecharse aún sin necesidad -

de biopsia, por Jos antecedentes, cuadro clfnico proteinurio y evldenCl'a 

de retinopotfo que guardo (irme relación con lo nefropatío. El pion te

rapéutico a seguir es el mismo que se establece paro el manejo conven

cional de la insuficiencia renal crónica. 

Lo Evolución de la Nefropotfo Diabético. 

Lo o¡:¡arición de proteinurlo persistente en pacientes diabéticos, Indica lo pr!!_ 

sene/o de alteraciones significativas en la permeabilidad de lo pared glomeru

lar, Ja prateinuria persistente no ocurre durante las primeros cinco años del 

diagnóstico de diabetes y sólo uno tercera parte desarrollo proteinurio per-

sistente (23}. Los defectos en lo permeabilidad pueden aparecer por lo ex

posición a hiperglucemia que lleva a cambios morfológicos en la membrana -

basal glomerular o mesongio y ésto alterar la permeabilidad capilar y causar 

proteinuria. 

Por otra parte, variables hcrrrJdinómicas secundarias a diabetes descontrolada 

pueden favorecer cambios estructurales y funcionales. Factores genéticos --



también pueden influir en lo respuesto hemodinómica haciendo susceptibles o 

dichos pacientes; de acuerdo o estas teor(as genéticas, Siperstein (38}, Pº! 

tu/a que el aumento de grosor de la membrana basal glomerulor esta dcterm!_ 

nada genéticamente. La declinación de la función renal aparece una vez que 

lo proteinurio persistente se desarrollo (aproximadamente 10 años}, et daño 

glomerulor reduce el úrea de filtración y ésto progresa mós rópido al haber 

hipertensión arterial; por lo tanto. el tratamiento anti!Jipertensivo puede -

disminuir esto progrosión. Con este deterioro de la función renal, la sobr~ 

vida disminuye principa/mentes después de los 30 años, cuando hobró mo}10r 

pasibilidad de enfermedad coronaria que junto can la hipertensión e hiperc'!_ 

lesterolemia aumentan el riesgo de muerte. 

De acuerdo o es ludios, Ja predisposición a hipertensión y el nivel de control 

de glucemia son los mayores determinantes del desarrollo de proteinuria pe!:_ 

sistente. Las prote{nas de bajo peso molecular (insulina, poratahormono, -

fibrlnógeno, etc.} son reabsorbidas par los túbulos: la excreción de las mi~ 

mas habla de daño tubular. Por otro parte, las proteínas de peso molecular 

medio (albúmina, lgG, tronsferrina} se excretan ol alterarse la barrera glo

merular; por lo anterior, aún pequeñas cifras de albuminuria pueden predf;_ 

cir el desarrollo de Ja enfermedad renal, disminuyendo la filtración glamer!! 

lar y aumentando la albuminuria,· adem6s, se /lo observado que un aumento 

en la excreción de lgG correlaciona también en formo estrecha con una de

clinación de la filtración glomeru/ar. 

La angiotensino 11 aparentemente influye en la permisclectlvidad de fa mem

brana basal glomeru/ar y de ahí se ha observado que los lnhibidores de la 

ECA sean capaces de reducir Ja albuminuria en pacientes con rangos nefr6ti

cos y baiar en deterioro progresivo de la función renal (13}. Esto es - -
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factible en pacientes con proteinuria pero con filtrado glomerular superior a 

30 ml/min., y no en pacientes con cifras menores, ya que la filtración glom~ 

rular depende de la presión hidrostótica, que al ser disminuida por el blo-

queador de fa ECA puede precipitarse mayor insuficiencia renal. Se ha re

portado que al disminuir la masa renal, Jos ncfronas residuales sufren una 

adaptación aumentando su flujo capilar transglomerular y su presión hidros

tótica, desarrol/óndose 'hipertensión glomerular". Esta hipertensión, puede 

ser prevenida con restricción de proternas en lo dieto, que al parecer cau

san vosodilatación renal y aumento de la filtración glomerular. Esta preve!]_ 

ción de hipertensión glomerular seró importante yo que evitoró mayor prote!_ 

nur/a y lesión renal,· sin embargo, otros factores pueden aumentar la hiper

tensión glomcrufar como fa g/ucosiloción de la membrana basal secundarla a 

hiperglucemia descontrolada y también la hipertensión sistémica ó suscepti

bilidad genético. 

Control de Glucemia y Protelnuria 

Tanto lo excreción de albúmina como de lgG correlacionan con la hemoglob!_ 

no glucosilada, indicando que si el control de glucemia deteriora, se incre

menta la proteinurio y a ésto hay que agregar que la barrera gfomcrular se 

hace progresivamente anormal con el aumento en la duración de la diabetes. 

Los distintos estudios como el de Steno, Krock y Os/o, desmuestran que el 

buen control metabólico de la hipergluccmia, puede disminutr o retardar Ja 

excreción de albúmina: sin embarga, las lesiones desarrolladas diffcilmente 

serón reversibles (14,15,16}. En pacientes con nefropatla diabética avan

zada, se ha demostrado que aún con buenos cifras de glucemia, su sistema 

de renina-ungiotensina-a/osterona estó suprimido, pudiendo ocasionar - -
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hiperkalemia. Algunas explicaciones que se han dado a lo anterior, es que 

se ha visto que los células yuxtoglomerulores tienen pro-renino y que los -

diabéticos con albuminuria tienen niveles altos de pro-renina en sangre, lo 

cual sugiere que la transformación de pro-renina a renina en pacientes di9._ 

béticos está alterado, probablemente como consecuencia de hialinosis arteri'2, 

lor. 

Otros Consideraciones sobre Nefopotfo Diabético. 

De acuerdo o Mogensen (25). lo nefropotfo diabético en formo incipiente pri;, 

sen te microolbuminurio con cifras de 20 o 200 mlcrogromos por minuto ( 30 o 

300 mg/dfa} y en forma manifiesto presentan más de 200 microgromos por m!_ 

nuto (más de 300 mgldfo}. Algunos parámetros son útiles al relacionar la -

medición del filtrado glamerular con la prateinuria, par ejemplo: uno dism!_ 

cián del filtrado glomerulor con cifras bajos o estables de albuminuria, pue

den ser un signo favorable,· también puede ser de buen pronóstico uno redus 

ción de la excreción de albúmina con cifras estables o sin reducción del (il-

trodo glomerular. En contraste, uno disminución del filtrado glomerulor con 

aumento en la excreción de albúmina, es un marcador de progresión del da-

ño. 

Se han observado otros factores asociados o lo albuminuria como son: 

1} Lo hipertensión sistémica, en donde tos cifras elevados correlacionan con 

disminución en la función renal y cuyo control es crftico en el mane;o -

c/fnico de lo nefropotio. Lo hipertensión también aparece por predispo

sición familiar y estos pacientes supuestamente lienen un tono vascular -

aumentado a nivel renal, observándose que en diabéticos con proteinuria 

e hipertensión, el uso de enalapril puede meiorar las dos anormalidades -
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(23), y de acuerdo con Bjiirck, odemós de este fármaco, el uso combi

nado con bloqueadores beta cardloselectivos y diuréticos son útiles en 

reducir la progresión de lo enfermedad renal {25); na obstante, aún no 

se ha dilucidado si estos efectos benéficos son propios de un medicome!] 

to dado o bien, si es producto únicamente del control de la presión ar

terial. 

Aporte de lo terapia farmacológica para el control de la hipertensión, es 

recomendable el control de peso, restricción de sodio, disminuir el exc~ 

so de alcohol y consumo de tabaco, dieta hipoprotelco (40grldla ó O. Bgr/ 

kg), as! como medidas generales de control. 

1) Estructura renal. las lesiones difusas y nodulares, as! como la hio/inosis 

arteria/ar est(Jn presentes mós comUnmente en pacientes can microalbumL 

nurla. 

3) Cambios en la retino. La microalbuminuria también predice la aparición 

i:Je retinapatra, esta relación es Inconstante aunque lo más frecuente es 

uno buena correlación entre retinopatfa y albuminuria (15,16). 

4) Cambios cardiacos. Los pacientes con baja excreción de albúmina, mues

tran aumento de la contracti lidod del ventriculo izquierdo; después de -

eso, los aumentos en la excreción de albúmina y la nefropatlo declarada 

disminuye la contractil idod de dicho ventriculo. 

Finalmente, pensamos que lo evaluación de pacientes con ne(ropatra diabético 

se dcberón tener en cuenta el tipo de diabetes, la predisposición genética -

tonto a la lesión glomerular como a la hipertensión sistémica (aunque cffnic9_ 

mente no es factible demostrarlo/, la pre;sencio de retinopatia, el grado de 
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control de la glucemia, la duración de la diabetes y fa coexistencia de hipe!: 

tensión sistémica entre otras cosas. La determinación de prateinuria y fil-

trado glomerular, relacionado a tos factores antes mecionados, ofrecerá un -

panorama general y de acuerdo a ello se ofrecerá et me;or tratamiento en c~ 

do coso poro evitar lo progresión de lo enfermedad. 
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V. 111!.MOGLOB/NA GLUCOSILADA 

lo glucosa puede reaccionar con protelnos formando enloces covalentes estg_ 

bles; entre ellos con la hemoglobina en sus componentes menores. El compf! 

nente mayor de lo hemoglobina A. comprende cerca del 90% del total: los -

componentes merores Al y F son productos de diferentes génes de lo cadena -

de globino: delta y gama (ver fig. 1/. 

Los otros componentes menores¡ son modificaciones postraslaciono/es de la 

hemoglobina A. ellos fueron descritos por primero vez por A/len. Schroeder 

y Balog ( lli, /os cuales fueron aislados por cromotograf{o y designados co

mo Ala• Atb, Ate· Rohbar (28}, reportó que la hemoglobina Ate se encon

traba aumentado al doble en pacientes diabéticos y posteriormente TriveJJJ 

en 1971 reporto una proporción elevada de este componente en 100 pacien-

t~s dioúéticos tipo I y tipo 11 sin relación con la duración de la enfermedad, 

edad o tipo de tratamiento (19}. 

Lo he!"og/obino A le¡ es la m<'Js abundante de los componentes menores en los 

eritrocitos humanos, normalmente comprende cerco de 4% del total de la he

moglobina. Esta resulto de la formoci6n de un enloce irreversible entre lo 

glucosa y lo volina 11-terminol (ver (ig. l); este proceso de g!ucosi/ación -

permanente no es en1im6tico y se llevo o cabo lentamente in vivo. El por

centaie de hemoglobina glucosi/odo en un eritrocito determinado, es directg_ 

mente proporcional o lo cantidad de tiempo que la célula ha permanecido e!!. 

puesto a la glucosa y o la concentración de la 11Vsmo. La vido medio de la 

hemoglobina g/ucasl/ado guardo paralelismo con la del eritrocito; por ésto, -

los eritrocitos viejos tienen un porcentaje mayor de hemogfobina glucosi/ada 

que los células jóvenes. 
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Se han puesta en marcha diversas métodos para la medición de esle campuc~ 

to, entre elfos la cromatograf{a de intercambio iónico, colorimetría, cromato

graffa lfquida a alta presión, electroforesis en gel y radioinmunoonálisis: -

ningún método ha sido estandarizado y par eso, probablemente haya diferc!2 

cias entre las labaralorios. Koenlg, Cerami y colaboradores (30) en lo Un!_ 

versldad de Rockefeller, demostraron uno relación significativa entre la se

veridad dc hiperg/ucemia y aumenta de la hemoglobina g/ucasilada A¡c en et 

hambre y ratón. Esta prueba puede complementar la medición de glucosa -

en ayuno la cual puede fluctuar ampliamente dependiendo de la hora del d(a, 

dieta, e¡ercicio y administración de insulina; por lo anterior, de acuerdo a 

Koenig, la hemoglobina glucasilada puede informar e/ estado de metabolismo 

de carbohidrato del padente sobre semanas previos y ser al mismo tiempo -

un marcador para declarar un régimen terapéutico. Adem6s, puede propor_ 

cionor un modelo en fa·patogénesis de las complicaciones diabéticas basado 

en que el cambia estructura/ (HbA -----• HbAJcl. l/C\•e a cambias funci!!_ 

na/es y las pratelnas del cuerpo puedan ser modificadas de una manera fu!2 

clona/ (30). 

De acuerda Kennet/1 (31), en un grupo de pacientes con diabetes tipo f, e!2 

cantró aumenta de todos las componentes menares: HbAfa+b y HbAfc con 

va/ores de 3.} y 10% respectivamente, en comparación de 2.1 y 4. 9% rcsper:_ 

llvamente de un grupo control sin diabetes. El total de las componentes - -

.A/a+b+c correlacionó con el grado de glucosa y ademós con los niveles de c9_ 

/esterol sugiriendo que la hipergfucemia o larga plazo estó asociado con hipe!_ 

colesterolemia; de acuerdo a sus concfusíoncs, la determinación de hemoglobL 

na glucosi/ada es un buen tndicc de Ja glucosa a largo plazo en pacientes -

diabéticas (31,31). 
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En otro estudio, Ganen y Rubenstein (Jl}, reportan a un grupo de 72 pa

cientes con uno correlación significativo (p menor de O. 001) entre el ni1•el 

de hemoglobina glucosi!ada y el grado de control diabético (que fué valorg_ 

do desde extremadamente pobre hasta excelente), sin encontrar correlación 

con niveles de colesterol, trlglicéridas, glucagon, Insulina libre y hormona 

del crecimiento; esta correlación es válida tonto en pacientes ambulatorias 

como hospitalizados. 

Cunther por su parte. observó en un grupo de pacientes con buen control 

de glucemia (promedio de 110 mg/dl}, /levado a base de hipoglucemiantes -

orales que al ser suspendidas durante ocho semanas, presentaban un oume!2 

to de la glucemia (promedio de 107 mg/d/J, el cual se corregra ol reiniciar 

el tratamiento; dichos paclenres también presentaban aumento de su nivel de 

hemoglobina glucosllada en el lapso que no llevaron tratamiento. cuestiona -

que lo reladón temporal exacto entre glucemia y promedlo en lo formación -

de hemoglobina glucosíloda debería invesrigorse mós a fondo (33). Por otra 

parre, Ja hemoglobina glucosílada ha sido de utilidad poro Identificar a po-

cientes trotados con Insulina y riesgo para tener hipoglucemia: esto es, que 

en pacientes diabéticos controlados con Insulina que presenten cifras de gl!!_ 

cahemoglobina por debo/o de los rangos no diabéticos. tendrán alto probob!_ 

//dad de caer en hipoglucemia {34). En un esludia epidemiológico de - -

W/sconsin~ fué observado que los pacientes con ataque de diabetes en su -

juventud {antes de los JO años} recibiendo insulina para su control, prese!!._ 

taran niveles de hemoglobina glucosilado más elevpdos comparados contra pq_ 

cientes con otaque de diabetes en lo edad adulta {mayores a 10 años} reci

biendo insulina o no para su control. Se observó también lo lL'ndcncia al -

incremento de lo glucohcmoglobino con lo duración de la diabetes y con la 

presencia de retinopatra, aunque no con la severidad de la misma {JSJ. 
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La prueba de tolerancia a la glucosa ara/ (PTGO/ es usada en el diagnós

tico efe diabetes, Ja cual incluye ayuno de 8 a 16 horas, administración de 

una carga de glucosa de 75 grs. por v!a oral y toma de muestras en san

gre durante dos horas,· los resultados de la prueba vartan con Jo edad, -

nivel efe actividad, estrés metabólico, hora del día y otros factores. La -

determinación de hemog/oblno g/ucosllada se sugiere como uno alternativa 

pora el diagnóstico de diabetes: ademós, la elevación efe hemoglobina glucg_ 

si/oda puede idenU(icar a individuos can alto riesgo de desarrollar compll'

caclones crónicas de diabetes. La identificación temprana de dichos pa- -

cientes ofrece ventajas de tratamiento oportuno paro prevenir dichas com-

pllcaciones ( J6 J. 

De acuerdo o Singer (28/, Jo hemoglobina glucos/lodo puede indicar dos -

pautas diagnósticas: primera, Jos votares superiores a tres o más desvia

ciones es tándard sobre el valor medio normal es altamente especifico para 

diabetes y segunda, los valores menores a los rangos normales san raro-

mente observados en diabetes no tratado. Ellos señalan que en un 50% de 

diabéticos y sólo un J% de no diabéticos, pueden tener un resultado posi

tivo de hemoglobina glucosilado y que 50% de no diabéticos y J% de diabé

ticos, pueden tener un resultado negativo. EJ pmnedio de pruebas falsos 

puede actualmente ser baja,· con base en ésto, en 50% de pacientes se po

drá evitar lo pruebo de tolerancia a Jo glucosa y en 3% con resultado fal

so positivo, el médico podrá razonablemente confirmar o descartar el diag

nóstico de diabetes con prueba de tolerancia o lo glucosa oral {ver (ig. 3/. 

Los recomendaciones paro DM/D es que Ja glucohemoglobino es un método -

complementario que proporcianaró un lndice de glucosa media de las seis a 

ocho semanas previas, son útifes tres a cuatro tomas por año. En el - -
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tratamiento intensivo de DM/D puede ayudar a confirmar el monitoreo, en dic/1os 

casos podrá realizarse cado uno o dos meses. En DMNID con pacientes est~ 

bles dos pruebas al año son apropiadas, por otra parte en pacientes diabé

ticas antes del embarazo o durante el mismo puede determinarse cada uno o 

dos meses. En pacientes con DMJD que se embarazan, la determinación de 

hemoglobina glucosi/oda es un buen indicador de riesgo de malformaciones -

congénitos. 

Finalmente, cabe mencionar que muchos centros en Europa y Estados Unidos, 

usan esta prueba rutinariamente como parte del manejo de diabetes, pero ya 

que los niveles de glucosa en ayuno tienen correlación, la prueba no debe -

usarse indiscriminadamente; además, Ja glucemia en ayuno no debe ser des

pozoda ya que Ja hemoglobina glucosi/ada no puede usarse como base para -

hacer ajustes de insulina o hipog/ucemiontes orales. 
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CAPITULO ·a O S 'La descripción del estudio". 
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VI. OBJETIVOS OE ESTUDIO 

1. Conocer los aspectos epidemiológicos mós sobresalientes en un grupo de -

pacientes diabéticos controlados en la C/iníw de Ja Beneficencia del Hospital 

A.B.C. 

2. Estimar con base al tratamiento de sostén, el grado de control metabólico 

al momento de realizar este estudio. 

3. Conocer lo frecuencia de retinopatra y nefropatia como complicaciones cró

nicas de Diabetes Mellitus,· asl como su relación con el grado de control. 

4, Obtener las pruebas básicas de laboratorio en Jos pacientes diabéticos que 

son útiles para el control de la enfermedad. 

5, Conocer la frecuencia de enfermedades asociados a la Diabetes Mefíitus en 

la población estudiado. 

6. Mencionar los acontecimientos clinicos más sobresalientes surgidos durante 

el lapso de estudio que tuvieron relación con la Diabetes Mellitus. 

7. Con base a Jos resultados, proponer alternativas para mejorar el control 

metabólico a largo plazo en los pacientes estudiados, las cuales podrán -

inclulr pruebas de laboratorio. maneio farmacológico. etc. 

8. Discutir la importancia del control metabólico en la pre\·enci6n o retraso -

en Ja progresión de complicaciones crónicas de Diabetes Mellitus. 

9. Establecer un modelo preliminar para estudios subsecuentes. 
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VII. MA TER/AL Y ME TODOS 

Se trata de un estudio descriptivo y reprospectivo con seguimiento, el cual 

fué realizado con pacientes diabéticos de la Cllnica de Beneficencia del Hos

pital A. B. C. durante un periodo de 1 o meses {marzo-diciembre de 1989 /. 

Los criterios de Inclusión fueron: 

1. Tener el diagnóstico de diabetes sin importar el tipo ni el tiempo de evo

lución de la misma. 

2. Se Incluyeron pacientes de cualquier sexo y edad, sin importar padeci--

mientas asociadas diferentes a Diabetes Mellitus, excepto hemoglobinopa

tfos. 

3. Haber recibido atención en la Clfnica cuando menos durante los 6 meses 

previos al inicio del estudio. 

A todos los pacientes se les clasificó por lo edad con que contaron al mome~ 

to de hacerse el estudio, sexo y años de evolución con la diabetes/ esta úl

tima fué determinada de acuerdo a la historia clfnlca del paciente y fué - -

igual al tiempo transcurrldo en que recibieron formalmente por primera vez 

el diagnóstico ~édico de diabetes, hasta el momento de admisión al estudio. 

A cada paciente le fué otorgada una calificación sabre el grado de control -

de glucosa que habían tenido hasta el momento de ingresar al estudio. El -

grado de control de glucosa fué obtenida de acuerdo al promedio de gluce--

mios en ayuno reportadas en los expedientes y usados para su control dia

bético: en esta determinación de promedios se usaron de 2 a 6 reportes -

con un rango de 2 o 24 meses de control segun el coso de codo paciente. 

Los calificaciones del control de glucosa fueron: 1, igual a pésimo control 
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(promedio de glucosa mayor o igual a 220 mg/d/J; 2, igual a mal control {p1·9_ 

medio de glucosa de 180 o 219 mg/dl}; 3, igual a regular control (promedio -

de glucosa de 150 o 179 mg/dl/; 4, igual a buen control (promedio de gluco

sa de 120 a 149 mg/dl/ y 5, Igual a excelente control (promedio de glucosa -

de 90 o 119 mg/df}. 

En cada enfermo fueron determinados durante el perlado de estudio, una he

moglobina glucosllado obtenida por cromatogra(to asf como una glucemia simu{. 

t6nea {tomada en ayuno). La función renal se valoró con la determinación -

de nitrógeno de urea en sangre {BUNJ y creatinina sérico, asf como protein!!._ 

ria en orino de 24 horas. Todos los pacientes fueron examinados por el mis

mo oftalmólogo, reportóndose los hallazgos en la fundoscapia para Jo cual se 

fes dilató fa pupilo en ambos ojos. Paro propósitos de este estudio, se oto!:_ 

garon los siguientes niveles de retinapatfo diabética: O, igual a sin e\•iden-

cio de retinopatfa,· /, igual a rctinapat!a de fondo (mícroancurismas, micro-

hemorragias y exudados duros); /1, retinapatfo prcproli(erativa (exudados -

blandos y proliferaciones introrretinionos}. 

111, igual a retinapatfa proliferotivo (proliferaciones neo vasculares o (ibrova! 

cu/ares}. 

No se practicó (fuorang/ograf{a y fas lesiones en retina fueron reportadas con 

base a su aspecto macroscópico. Fueron relacionados Jos grados de control -

y niveles de retinopotfa con Jos valores de hemoglobina glucosilodo, glucemia 

actual y protcinuria en todos los pacientes. Los valores de referencia uso-

dos como normales para las pruebas que nasostras realizamos fueron: hemo

globina g/ucasifada: 7 a 8%, BUN: 6 a 20 mg/dl, creatinina sérico: 0.4 a 1.2 

mg/d/, proteinuria: 50 100 mg/dfa, y glucemia: 70 a 110 mg/dl. 
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De acuerdo a los es ludios de Magensen (15), la proleinuria en orina de 14 

horas fué relacionada a nefropatfa manifiesta cuando Jos valores eran supe

riores a 300 miligramos en 24 horas en cualquiera de nuestros pacientes, -

sin que necesariamente coincidiera con la elevación de BUN y creatlnina sé

rico. Para fines demostrativos de este traba¡o, se dividieron a los pocien-

les en 1 grupos de acuerdo ol !lempo de evolución con diabetes, con menos 

de 7 años y con más de 7; se relacionó ol nivel de relinopalta y grado de -

control. 

Se mencionan los hipoglucemiantes empleados paro el control, lndicando su -

frecuencia de uso, también son consignados los enfermedades asociadas o lo 

diabetes en todos Jos pacientes que as! lo presentaron. Fi'nalmente son de! 

critos a grandes rasgos los eventos cllnicos mós sobresalientes en e/ grupo 

de pacientes estudiados que se suscitaron durante el tiempo de seguimiento. 
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V///, RESULTA DOS 

Fueron seleccionados para participar en el estudio, un tolo/ de 105 pacien

tes de los cuales sólo 16 (34. 2%) lo completaron. Entre los motivos poro no 

completar/o destocan: abandono del estudio por parte del paciente, falta de 

asistencia con regular/dad a la Clrnlca, resultados de /abaratarla incompletas. 

falta de recursos económicos de tos pacientes, no haber acudido a lo va!ora

cl6n oftolmológlca oportunamente y en menor escalo se observó falta de con

vencimiento hacia el paciente por parte de Jos médicos lratontcs. 

Las 36 pacientes fueron 28 mujeres (77. 7%1 8 hombres (22. 2%/, todos los cuq_ 

les hab{a estado recibiendo control para su diabetes en la CJ{nlca. Los ra!! 

gas de edad fueron de 22 a 85 años, el 61'¡, de los pacientes tuvieron entre 

50 y 69 años de edad. Sólo hubo una paciente con diabetes tipo I, de Z2 -

años de edad y 14 años de evolución, los otros 35 pacientes (97, ]\,) tuvie-

ron diabetes lipa 11 y de éstos. 8 de ellos ya eran controlados actualmente 

con lnsuiino (27, 2%/, 

De las 36 pacientes en 7 (19. 4%) se encontró proteinuria superior a 300 mgl 

d{a, 21 pacientes (58. 3%1 no tuvieron retlnopatfa y 15 (qJ. 6%) tuvieron ol

gun grado de retlnopatfo. El tiempo en arios de evolución de la diabetes t~ 

vo rango de 1 o 24 años. El grado de control obtenido con el promedio de 

glucemias previas ol estudio reportó 8 pacientes (22. 2%) con pésimo control 

(grado 11y13 pacientes (36.1%1 con buen control (grado 4); en el cuadro 

J (ver sección de anexos} se reportan la distribución de pacientes, tiempo 

de evolución can diabetes. grado de control y nivel de retinopatfa. 
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La relación entre el grado de control con la glucemia actual. hemoglobina gly_ 

cosiloda y proteinuria se muestran en ef cuadro 2 (ver sección de anexos). -

Hubo mayor nivel de glucemia en los pacientes con pésimo grado de control -

comparado con los de buen control (ver fig. 4). Los niveles de hemoglobina 

glucosilada también fueron mós elevados en los pacientes de pésimo control -

contra los de buen control (ver fig. 5). Los niveles de protelnuria en prom~ 

dio fueron voriobles en todos los pacientes con cualquier grado de control y -

//amó la atención que sólo un paciente con excelente grada de control (prome

dio de glucosa previa de 90 a 119 mg/dl) tuvo franca nefropatfa con pratei-

nurio elevada: esto probablemente sea debido entre otros cosos a que su n~ 

fropatia avanzada aumente la vida media del hlpoglucemiante y lo mantenga 

en cifras que normog/ucemia, sin embargo esto es cuestionable (ver fig. 6). 

La relación entre el nivel de retinopotra con Jo glucemia actual, hemoglobina 

glucosílada y proteinuria se muestran en el cuadro 3 (ver sección de anexos). 

Se observó que todos los pacientes tenían un promedio de glucemia elevado 

independientemente de que tuvieran o no retinopatfo (ver fig. 7). Los nj_ 

veles de hemaglobino glucosi/ada también estuvieron por arriba de los val!!_ 

res normales independientemente de que hubiera o no retinopatfa." esto es 

debido a la relación directa entre glucemia y hemoglobina glucosilada (ver -

fig. 8). El promedio de proteinuria correlacionó con la presencia de retin!!_ 

potro, aunque esta proteinuria no necesariamente alcanzó los valores mtnlmos 

necesarios de ne(ropatfa manifiesta (proteinuria mayor o 300 mg/dfa) en /os 

pacientes con niveles de retinopatfo 11 (ver fig.' 9). 

Con relación al tiempo de evolución, todos tos pacientes con m6s de 7 años.

tuvieron mayor frecuencia de retinopatfa; los niveles de glucemia, hemoglcr 

bina g/ucosi/ado y proteinuria fueron mós altos comparados con aquellas - -
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pacientes con menos de 7 años de evolución de su enfermedad (ver cuadro 4 

en la sección de anexos}. Todos los pacientes con pésimo grado de control 

tuvieron mós de 7 años de evolución, éstas presentaron el mayor número de 

personas con retinopatra del total del grupo (6/36 igual o 16.6%1. osf como -

niveles elevados de glucemia y glucohemaglobina comparados con /os pacientes 

de buen control y más de 7 años de evolución. 

En 17 de los 36 pacientes estudiados (74.6%1 se encontraron patologfas aso

ciadas a la diabetes. algunas de ellas como complicación de Jo misma. Estas 

fueron: hipertensión arterial sistémica (17. 7%1. cardiopatía ( 13. 8%1. amput!!_ 

ción de extremidades (8.3%1. obesidad (5.5%1. neuropatro perlferica (5.5%1. 

enfermedad vascular cerebral (5. 5%1 y otras. 

Los valores de BUN y Creotinino sólo se encontraron anormalmente elevados 

en 1 pacientes. Los hipog/ucemiontes empleados para el control de los PE!.. 

cientes fueron en orden de frecuencia: glibenclomida (36.1%1. tolbutamida 

(JO. 5%1. insulina (15%1 y clorpropamido (8. 3%1. 

Del grupo inicial de 105 pacientes seleccionado. 2 fallecieron por complicaciq_ 

nes de insuficiencia renal crónica y cardiopatfa isquémica avanzado. Algunos 

otros pacientes de este grupo inicial, presentaron en algun momento celuli-

t/s, grastroenteritis o infecciones de vías urinarios que fueron resueltas sin 

complicaciones por la consulta externa. De Jos 36 pacientes que completa-

ron el estudio, 3 ameritaron internamiento al Hospital. ninguno por complicg_ 

ción aguda de Diabetes Mellitus (hipoglucemia, cetaocidosis o estado hiperos

molarl. 
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Un paciente masculino de 71 años tuvo oclusión arterial de la extremidad in

ferior derecha en forma aguda, al cual se le realizó revascularizoción con -

buenos resultados, sin embargo 5 meses después ameritó amputación de di-

cho extremidad por nuevo folla circulatorio, egresando posterio1·mente en -

buen estado. 

Otra paciente femenino de 85 años, ingresó por crisis convulsivas secunda-

rias a infarto fronto parienta/ derecho y en un segundo internamiento a ca!!_ 

so anasarca por insuficiencia cardiaca congestivo y ademós con evidencia de 

tromboembolia pulmonar, por Jo que ameritó clipa;e de vena cava inferior, --

y fué dada de o/ta por mejorfa. 

El tercer paciente, un masculino de 64 años fué internado por isquemia ce-

rebral ~~ansitoria y derrame pleural izquierdo secundario a insuficiencia car. 

diaca,- (ué tratado conservadoramente y egresó en condición estable. 

En una paciente fué diagnosticado un cáncer intraepltelial en un ojo duran

te /a.valoración oftalmológica; cabe mencionar que no habfa sido sospechada 

esto patologfa hasta después de lo reolizoclón de este estudio. 
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IX. DISCUSION 

De acuerdo o nuestros resultados, en primer lugar destaca el hecho que a 

medida que se siga educanda a los pacientes diabéticos sobre su enfermedad 

lograremos despertar mayor interés y entusiasmo para la atención médica -

del problema; esto se reflejaró en mós constancia por parte de los pacientes 

para acudir con regularidad a las cllnicas de atención y no hacerlo tan esp'!_ 

rádicamente ó en cosos de complicaciones agudas. Esto probablemente nos -

e•plique uno de los motivos de lo poco población estudiada. 

La mayorla de pacientes que estudiamos correspondieron a DMNID, can eda

dades entre 50 y 69 años, con predominio de mujeres; la única paciente con 

DMID, tenla tan sólo 12 años de edad y ¡q años de evolución con franca n~ 

fropatla y retinopatla. El grado de control estimado en nuestros pacientes, 

nos dló una idea sobre lo sucedido en cuanto a las niveles de glucemia de 

los {Jltfmos meses; esto fué fidedigno ya que a la hora de ser evaluados en 

este estudio, el estado metabólico actual de los pacientes fué muy semejante 

al previo. Del total de 36 pacientes, el 36. 1% tuvo un buen control, segui

dos por los de mal y pésimo control con 30.5% y 12.2% respectivamente. En 

genera/, de estos datos observamos que a mayor tiempo de evolución con DM 

hubo mós tendencia a no tener buen control, sin embargo la población que 

estudiamos es muy ba/a, fué también posible observar, que con mejor grado 

de control habla menos frecuencia de rctinopotía. 

Se observó una correlación de los niveles de glucemia actual y hemoglobina 

glucosilado con los grados de control; es decir, con mejo1· control hay ci-

(ras mós normales de glucemia y glucohemoglobino; as! mismo, al igual que 

las investigaciones revisadas, también hubo asociación proporclonal entre -

las mismas. 



Con lo anterior. comprobamos que la medición de hemoglobina glucasi/ada -

puede ser de utilidad en nuestro población de atención como estudio com-

plementorio de control, sin ser desplazada la determinación de glucemia por 

laboratorio o mediante tiras reactivas, éstas dos últimas sobre todo para a

justes en las dosis de hipoglucemiantes, 

Se encontraron cifras altas de glucemia y glucohemoglobina en la mayorla de 

los pacientes cuando fueron relacionados con el nivel de retinopatfa, inde-

pendicntemcnte de que la hifJiera o no: es decir, que aún los pacientes sin 

retinopotfo en formo globo/, tuvieron hiperg/ucemio y elevación de hemoglo

bina glucosllada; por lo anterior, no encontramos correlación. No obstante, 

en estudios revisados, al haber hiperglucemla hay mayor incidencia y pro-

gresi6n de retinopatfa (ellos tenfan mayor número de pacientes y fueron se

guidos por más tiempo}/ de hecho, en algunas poblaciones de alto riesgo pg_ 

ro diabetes, lo hiperglucemia ha sido factor predictivo de retinopatfo. 

De acuerdo a nuestros resultados. sf encontramos que Ja hipcrg/ucemio y la 

elevación de hemoglobina glucosiloda estuvieron asociadas o retinopatfa en -

una forma más estrecho, en tos pacientes con más de 7 años de evofucl6n -

de DM,· esto concuerda con estudios epidemiológicos en que uno de los factQ. 

res asociados más consistentemente con la presencia de lesiones en retina, -

es lo duración de lo diabetes: no obstante, el control metabólico también in

fluirá en la aparición de lesiones. En este trabajo se observó también, que 

el 75% de pacientes con pésimo grado de control, tuvieron alguna formo de -

retinopatfa y ademós tenfan más de 7 años de evolución con DM: lo anterior 

sugiere que definitivamente entre más tiempo haya de exposición a hlperglu

cemia. los teiidos a este nivel sufriran cambios fisio16gicos, anatómicos y fi

nalmente clínicos. Además, también llamo Ja atención que la mayorfa de estas 
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pacientes (62. 5%) eran controladas con insulina, planteando ésto, otras hip~ 

tesis que por cuestiones de tíempo no analizaremos. 

Acerca de la presencia de proteinuria con cifras significativas (mayor a 300 

mg/24 hrs) Ja encontramos en una población pequeña (7 de J6 pacientes -

que corresponde al 19.1/%). De esto conviene señalar que 2 pacientes ya se 

encontraban con nefropatfa avanzada con elevación anormal de BUN y creat!_ 

nina. Otros 2 pacientes alcanzaban rangos nefróticos pero sin elevación de 

azoadas, lo cual sugiere que aUn lo proteinurio importante na necesariame!! 

te se asocia a elevaciones de BUN y creatinina. Los 2 pacientes con azoemia 

tenton un grado de control bueno y excelente (estimado por sus promedios -

de glucemia previos) y en esta valorocl6n, tanto sus glucemias como glucoh~ 

moglobinos estuvieron practicomente en rangos normales. Esto probablemente 

sugiero que e/ tiempo ~e vida medio de los hipoglucemiontes (sulfonil-urcas 

ó insulina) se encuentra aumentado y esto contribuye o su mejor control. -

Por la anterior, hubo poco correlación entre lo proteinurio y el grado de -

control. 

La proteinurla relacionado con el nivel de retinopatfa, demostró que todos -

los pacientes sin retinopotfo (21 de 36 que equivale o 58. J'i>), presentaban -

un promedio en general de 93. 7 mg/ 211 hrs de proteinuria; en cambio, el -

promedio global de proteinuria en pacientes con cualquier grado de retinopq_ 

tfa fué ma~ alto. Lo anterior sugiere que en presencia de proteinuria, au-

menta Ja frecuencia de retinopatia. Al respecto, también la presencia de -

proteinuria asociada a retinopatfa, ha sido usada como predictoro de menor 

sobrevida par otros factores surgidos como la alteración en el metabolismo -

de /ipoprotefnas, alteración de la viscocidad songulnea, aumento en Jos niv~ 

les de (ibrinógeno o alteración en la adhesividad ploquetaria. Estos últimos 

parámetros no SL' valoraron en este estudio. 

l¡I¡ 



En relación a la presentación de proteinurla en pacientes con mós de 7 o m~ 

nos de 7 años de evolución con DM, prácticamente fué igual en número de -

enfermos; sin embargo, en Jos pacientes con mayor evolución es más alta Ja 

probabilidad de aparición de hipertensión arterial sistémica y esto a su vez 

contribuir al deterioro de Ja función renal. Sin olvidar con todo esto, lo in

fluencio de factores genéticos. Los pacientes que presentaron hasta el mo-

mcnto cifras menores a 300 mgldia de proteinuria, pueden ser identificados 

y ser seguidos cuidadosamente, ya que la mlcroa/buminuria de acuerdo con 

reparles que hay, puede predecir la aparición de retinopotfa ó insuficiencia 

ventricular izquierdo y esto podró retardarse o evitarse llevando un buen -

control metabólico de DM, osl como corrigiendo factores agregados como la -

hipertensión sistémica. el sobrepeso. etc. 

De las potologlas asociadas, se encontró que lo hipertensión arterial sistémf_ 

ca fué la mós frecuente y la cardiopatfa en segundo lugar, ellas pasiblemeQ 

te secundarias a lo aterosclerosis y la diabetes en todos los edades está a

sociada can aterosclerosis acelerado. Esto quizos nos explique Jos motivos -

principales que llevaron a tres de nuestros pacientes al internamiento hospj_ 

ta/ario. 

La valoración par el oftalmólogo creemos que es de ayuda in valuab/e en el -

enfermo diabético, pues tuvimos la experiencia de detectar un cáncer intra

epite/ial que no habfa sido sospechada antes; ademós, se detectó con mós -

precisión los lesiones presentes en cada paciente. La eva/uaci6n periódica -

par el oftalmólogo, permiliró medidas terapéuticas mós oportunas y se evita

ró en mós casos la ceguera. 

Acerca del control farmacológico. observamos que el 75% de nuestros pacien

tes son tratados con sulfonilurcos, mientras que 25% lo hacen con insulina. 
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En la Cllnica se prefíere sólo el uso de sulfonilurcas par los riesgos de aci

dosis 16ctlca con el uso de biguanidas. El uso de insulina, se ha hecha en 

{arma convencional sin hasta ahora haber tenido casos de hipoglucemia o r~ 

sistencia a la insulina 

Pensamos que la estrategia terapéutica en la diabetes, debe ser cama se ha 

mencionado: educación del paciente, modificaciones dietéticos. e;ercicio, lr!! 

tomiento farmacológico y control o largo plozo. Poro el control metobálico, -

con base a nuestras observaciones, proponemos que: 

AJ Además de los determinaciones de glucemia por el loborotorio o por ti

ras reactivas, debe complementarse con la toma de hemoglobina glucosi

lodo en formo perfodico (2 o 3 al año en DMNID de pacientes estables y 

3 o q al oño en DMID de pacientes estables}. 

8) Determinación de pr'otelnuria en orino y depuración de creatinino, que 

permitirá valorar la función renal en forma suficiente para tomar medi-

das encaminadas o retardar o disminufr la nefropatra diabética. 

C} Enfatizar en fo Importancia de la voloracián periódico por el oftalmólogo 

con lo frecuencia que amerite coda coso: 

Al realizar Jo anterior, probablemente se llegue o aumentar el número de P9.. 

cientes con buen control y se disminuya o retarde la aparición de complica

clones crónicas. 

q5 



X. CONCLUSIONES 

Lo DMNID fué la más frecuente en el grupa de pacientes estudiado (97.2%/; 

de ellas, lo moyarlo fueron muieres (77. 7%). La edad promedio de todo el • 

grupo fué de 56 a1ias. 

El promedio en años de evolución con DM, para toda lo población estudiada 

fué 10.3, can rangos de 1 a 24 oños. 

Con base a las determinaciones previas de glucemia1 se obtuvo el grado de 

control. Un 36.1% de los pacientes, tuvieron buen control (promedio de gly_ 

cemias de 120 o ¡qg mg/d/J; seguidos por 30.5% con mal control (promedia 

de glucemias de 180 o 219 mgld/J. 

la mayarfa de nuestras pacientes no tuvieran retinapatfa (58. 3%1. Las pa-· 

cientes con mejor grado de control tuvieron menos frecuencia de retinopa-

tfa. 

En pacientes can más tiempo de evolución de DM, se osoc/6 más estrechame!J. 

le la presencia de retlnapolla, hiperglucemia y elevación de hemoglobina gly_ 

cosi/ada. 

Se encontraron elevaciones de glucemia actual y hemoglobina glucos//ada en 

los pacientes con mol grado de control, Lo tendencia a no tener un buen -

grado de control, fué observada en las pacientes con más tiempo de evolu·· 

ción de DM. 

La presencia de proteinuria mayar a 300 mg/dfa sólo estuvo presente en 7 -

pacientes de nuestra poblaci6n (19~ 4%); sin abser.vorse necesariamente vna 

elevación concomitante del BUN y crcatinlna sérico. 

Lo excreción de proteinurio fué baio (93. 7 mg/dfa} en todos los pacientes 

sin retínopatla. 
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La hipertensión arterial sistémica y cardiapatfa, fueron las pata/agras más -

asociados a la DM en estos enfermos estudiados. Ast mismo, ellas fueron -

responsobfes de las causas de internamiento al hospital. 

El 75% de los pacientes se controla a base de sulfanilureas y sólo 15% utili

za Insulina. 

De acuerdo a los resultados observados, Ja determinación de hemoglobina -

glucasilada en formo periódica, resulta un estudio complementario en el con

trol a largo plazo de pacientes can DM. 

La valoración por el oftalmóloga es de gran ayuda en el control de pacien-

tes diabéticas, ya que permite la detección y tratamiento en forma oportuno 

de retinopotio diabólica. 

La detección de proteinuria en forma temprano, permitirá ofrecer medidos -

terapéuticos paro retardar lo evolución de lo nefropatio diabética. 
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Hemoglobina 

A1l"'-2&2I 

F (e1. 2 'T 2 i 1%--+--1 

Modificaciones postraslaclona/es 

Ale 
Alb 
Atol 
Atol 

4 % 
1 % 

"1 % 
< 1 % 

Figura 1. Componentes de lo hemoglobina, en tos eritrocitos normales 

separadas por electroforesis en gel. (Fuente: Bunn F. H., Am.J. of 

Med., feb/ 1981, vol. 70, p. 326 1. 
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HC=O HC=N- PA CH -N+H - PA 
1 1 1 } ] 

HCOH HCOH C=O 
1 1 1 

~ -NH2 + HOCH HOCH HOCH 
1 1 1 

HCOH -------.... HCOH HCOH 
1 1 1 

HCOH HCOH HCOH 
1 1 1 

CH20H CH
2
0H CH

2
0H 

Glucosa Aldimina Cetoamina 

HbA -- pre Ale -- HbA/c 

Figuro 2. Vfa de reacción para la srntesis de hemoglobina A/e. 

(Fuente: Bun11 F.H,, Am.J. o( Med,, feb/1981, vol.70 p.326) 
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X normal 
=No D.M. No DM 

? DM---x--~HbA 1---L-•Go------x--•Goy------x--•P T GO------x !, G 
l l l \'. 

X normal ~200 mg% >.1~0 mg% DM 
+3 DS = =D.M. =D.M. 
D.M. 

Figuro 3. Algoritmo poro el diagnóstico de Diabetes Mellitus (DMJ. 

HbAI= hemoglobina gfucosilada, Ca= glucemia casual, Gay= glucemia 

en ayuno, PTGO= prueba de tolerancia a fa glucosa ara/, IG= into

lerancia a glucosa. (Fuente: Singer D. E., Ann. of fnt. Med. val-

110 (2/, ene/1989 ). 
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Glucemia mg/dl 

400. 

... 

300 

---100. 

--- --
100 Normal. 

,__._,.... _ _,,_,..J..-_,_....,._.__ _ _._~...__..._..,.....__Grodo de control. 
,· i 

n: 8 11 3 IJ 

Figuro q, Relación entre lo glucemia ocrua/ y los grados 

de control. l:péslmo, l:malo. J:rcgulor, q;bueno, S:ex

ce!ente. n: 36 pacientes. 
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% HbA1 

16 
,. 

11 --
J ---

Normal . 
..... -

Grado de control. 

n: 11 11 

Figura 5. Relación entre hemoglobina g/ucosilada (HbAI/ 

y los gradas de contra/. 1 :pésima, 1:ma/o, J:rcg11/ar, 

IJ:bueno. s:excelente. n= 16 pacientes. 
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Proteinuria 
{mg/dia/ 

lag.conc. 

_,_ 

1 

n: 8 

-~ 

11 

rI-

..... ,... 

q 

/] 

~ 

300 mg/dia 

erado de cantrol. 

Figuro 6. Relación entre proteinuria de 21/ hrs (expre
sada en lag. de conc. J y los grados de control. 1 :pé
simo, 1:malo, ]:regular, 4:bueno, S:excelente. n= 16 -
pacientes. 300 mg/dia es el límite; de pratelnuria entre 

nefropatia manifiesta e incipiente. 
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Glucemia mg /di 

400 

300 

zoo 

100 

n: 

,....,_ 

o 
11 

....--

+ ¡f-
Normal. 

Nivel de retinopatia. 
11 111 

10 

Figura 7. Relación en/re lo glucemia actual y el ni

vel de retinopotra. O:sin retinopotia, 1: de fondo. 

11:· preprollferativa, 111: prollferotivo. n= 36 po-

cientes. 
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\ HbA1 

16• 

11· 

~i- rf-
8 • 

,...,_ ~ ... 
Normal. 

4 . 

o JI /)/ 
. Nivel de retlnapotía. 

n: 21 10 

Figura S. Relación entre la hemoglobina g/ucasilodo 

{HbAIJ y el nivel de retinapotlo. O:sin retinapatío, 

1: de fondo, 11: preprallferotlva, 111: prali{erativo. 

n: 16 pacientes. 
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Proteinuria 
(mgldia) 

log.conc. 

n: 

-'-

o 
21 

--

10 

--

300 mgldia 

[ 

/1 111 
Nivel de retinopatfa. 

Figuro 9. Relación entre proteinurio de 24 hrs (expre
sada en log. de conc. J y los niveles de retinopatía. O: 
sin retlnopatfa, /: de fondo, //: prepro/iferaliva, /ti: 
proliferativa. 300 mg/dla es el lfmite de prateinuria en
tre nefropatra manifiesta e incipiente. n= 36 pacientes. 
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CUADRO 1. Distribución de pacientes, evolución con DM, grado de control y nivel de retinopot!o. 

GRUPO DE X AllDS DE CDO. DE ·CONTROL N. DE RETINOPA TIA 

EDAD n (%) H M EVOLUCION 1 3 I 11 111 

20-19 (l. 7) 14 o o o 
30-39 (l. 7) o ·o o o 

40-49 (22. 2) 11. 7 

50-59 11 (30. 5) 11 10. 3 

60-69 11 (30. 5) 8.1 . o 

70-79 (8.3) 

80 (2. 7) o o 
to to I : 36 (99. 6) 28 11 13 21 10 

H:hombres, M:mu;eres, X:promedio, 1=péslmo, 2=molo, 3=regulor, 4=bueno, 5=excelente, O=sln retino
potfa, l=retinopatfa de (anda, ll=retinopat!a pre-proliferatlva, l/l=retlnopatfo proliferativa. 



CUADRO 1. Relación del grado de cantral can la glucemia actual, hemoglobina glucosl/ada y proteinuria. 

GRADO DE p R o M E D o 5 

CONTROL n (%} H M c:ruc:i:M1A img7CJIJ ilbil1 ii) P"liOTEIÑDRIA imgld/a) 

8 (11.1} 141. 6 11. 8 840 

11 (30. 5} 174. 6 8. 9 370 

"' 3 (8. 3} 141. 6 9. 4 16 
"' 

13 (36.11 10 151. 5 6.6 696 

1 (]. 7/ 117 9. 4 1840 

1 o t a 1 36 (99. 8/ 18 

l:pésimo, 1:mala, 3:regu/ar, 4:bueno, 5:excelente, //:hombres, M:mu;eres, HbA1:hemoglobina glucosilada 



CUADRO 3. Relación del nivel de retlnopatra can la glucemia actual,hemaglabina glucasilado y prateinuria 

NIVEL DE 

RET/NOPA TIA 

o 

11 

111 

t a 1 a I ' 

n (%/ 

21 (58. 31 

JO (17. 7/ 

2 (S.5/ 

J (8.3/ 

36 (99.8/ 

H M 

16 

o 

o 

28 

p R o M E D o s 
GLUCEMIA (mg/dl/ HbA1 (%) PROTE/NURIA (mgfdia/ 

194 8.5 93. 7 

181. 7 9.2 1104.1 

156.5 9.9 40. 7 

147.6 8.5 3129. 6 

O:sin retinapatra, l:retinopatra de fonda, lf:retinapatfa pre-prollferatlva, lll:retinopatia prolifcrativa 
H:hambres, M:muicres, HbA1:hemaglobina glucosiloda. 



"' ..., 

CUADRO q, Relación del nivel de retinapatra asociado a glucemia actual, hemoglobina glucasi/ada y 
proteinurla, con el tiempo de evolución de Diabetes Me/JJlus. 

NIVEL DE p R o M E D I o s PROTEINURIA 

RETINOPA TIA n {\} H M GLUCEMIA (mg/dl} llbAI {%} ?'300 mg/dio 

o 9 (25} 176 6. 8 

2 (5. 5} 120 7. 2 
"A" 

11 o 
111 (2. 7) 182 5. 8 

1 o t a I 12 (33,3/ 9 3 (8. 31 

o 12 (33,3) 9 207 9, 7 

8 (Z2.1} 1- 6_ 199 9. 8 
118" 

JI 1 (5. 5} 156. 5 9. 9 

111 (5. 5/ 130. 5 9, 9 

to 1 o 1 14 (66. 6) 19 (11.1) 

O:sin retlnopatla, /:retinapatra de {ando, IJ: retlnopatío pre-prolifera ti va, IJ I: retinopatía prolifera-
tiva, ll:hombres. M:mu(eres, A:mcmos de 7 años de evolución, B:más de 7 años de evolución. 



CUADRO 5. Relación del grado de control osociado a glucemia actual, hemoglobina glucosilada, pratei
nuria y retinoapatra cor! el tiempo de evolución de la Diabetes Mellitus, 

GRADO DE 

CONTROL 

5 

to ta I 

to ta I 

n (%1 

6 (16,6) 

1 (2.7) 

5 (13.8) 

o 
12 (33.3) 

8 (22. 2) 

(13. 8) 

(5.5) 

(21.2) 

(1. 7) 

24 (66. 6) 

H 

o 

o 

M 

o 

o 

6 

o 

19 

P R O M E D I O S : 
GLUCEMIA (mg/dl} HbA1 1%1 

201.5 

166.3 

117 

o 

7.4 

9 

s. 7 

9. 7 

7. 1 

PROTEINURIA 

>300 mg/dia 

o 

o 
3 (8. 3) 

RETINOPA TIA 

Sí No 

o o 

''A" 

o o 

3 (8.3) 9 (25) 

"8" 

o 

4 (11.1) 12(33.3) 12 1 :J.11 

1 :pésima, 2:malo, 3:regular, 4:bueno. 5:excelen1e, H:hombres, M:muieres, /lb A 1 :hemoglobina glucosilada, 
A: menos de 7 años de evolución~ B:mós de 7 años de evolución. 
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