vid

%, UNIVERSIDAD NACIONAL AUTO;IQOZA
DE MEXIOO |

fr.. 20 ‘:
T

ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS PROFESIONALES
"ZARAGOZA"

DETERMINACION CUANTITATIVA Y CUALI-

TATIVA DE LA BIOMETRIA HEMATICA EN

PACIENTES DIABETICOS COMO UN PARA-

METRO DELA EVOLUCION DELA ENFER-.
MEDAD.

TESIS PROFESIONAL ‘
QUE PARA OSTENER B TITWO OF: /
QUIMICO FARMACEUTICO BIOLOGO
P R E 8 E N T A

ROCIO TAPIA PATINO

- TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

MEXICO, D, F, 1990




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICR

1, INtroduccion secescecsssccscssssssccncencons
2, Pundamento 401 TOME cceevcsescsscsscrascscse
3. Planteamiento 4el ProblemA ccccccssccccssces
4o OBJOLLVOS cevvvocvcccessonseososcassnnncnnss
5o HAPOtOBLE coccsevceccesvsecccsccssscecscsccns:
€. MotodOLOgIR ssescceccccnccsccscscssacsansnss
Te ReSULLRAOS ccecvevaccoccossssssorsosoncacane
8, Disousién d¢ Resultados sevecsccrcocrrsccoce
‘9, COnOlUBLONGS eeeescescosscercssreeseasavones
10, Propuestas y Recomendacione® ccesvsecsceces
1l, ANOZOB ssccecescoscscncccscrcessosrscascccss

12, B‘bliﬂgﬂf‘. 0800000000 0ssecssessscccentne

P‘Go
1
14

16
17

19
25
65
4
76
78
79



-]l -
INTRODUCCION

CONTROL METABOLICO DE LA GLUCOSA

Dentro de los carbohidratos conocidos, la gluocosa es-
la fuente de enexgia celular mds importante, asf que cuando —
se presenia algin problema en su aprovechaniento surgen diver-
sos trastornos metabélicos, uno de ellos y ol mée conocido es-
la diabetes, de ahi la importancia de conocer su funoién y con
trol metabdlico (26,27).

1. Curso normal del metabdlismo de la glucosa
glucosa dieta
glucosa sanguinea

nsulina Célula
gluocose . Mitoocondris
Jerucorisss mrpe— Oe— 0,
piruvato == Acetil-CoA Tiolo
lagtato de Kreds Nz«lﬂ!zc
2o Situaciones de ayuno G')z
hipoglucemissgléndulas - (gl.uooeorncoidn gluconeogenesis
suprarrenales ladranaline :
ituitaria {Mmm de orecl| protefnas del -
anterior

miento. misoulo
dnoress {'gluoudn :
esquelete car-

“"bom:zos
gluco s M
Htporglutcﬂ.n \:9:. : 2 .

3, Situaciones en que persiste bajo el suninistro de gluocosa.
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y fcidos grasos Cuerpos Ceténicos
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Gldndulas que intervienen en el control metabélico de los-
carbohidratos. ) .
Como ss sabido, el oontrol principal del metabolismo

de los carbohidratos, se 1leva m cabo por medic de hormonas -=

que son excretadas por tejidos, especialmente el péncreas, ia-

pituitaria anterior, y 1a cortesa suprarrensl. Cada Srgano sé'-
creta por 1o general mfs de una hormona, que & su vaz tienen -

efectos opusstos con el f£in de manteher un equilibrio(l).

Hn el caso del pAncreas, éste drgano es tratado de -
mrnere separeda dads su gran importancies en 1a regulaocién del-
metabolimmo de la glucosa, mientras que de 1la pituitaria ante-
rioxr J la cortesa suprarrenal, se sabe gue secretan hormonas -
que influyen en los niveles de glucosa sanguines, espsci{fica--
nente come hiperglucemiantes, participando en la activacidén de
1a vis ds 1a gluconeogénesis, como se muestran sn el diagrams-
" del metuboligmo de 1a glucdsa(l,25). '

Rumnoién del Pdncreas.

R péncress es 1la glinduls mfs importante en 1a regy
le0ién de ocarbohidratos Yy se compone de dos tipos celulares —
funcionalments distintos: Las océlulas acinares y los islotes -
de Langerbans que representan sflo el 1 o 2% ds la masa total-
del pénoreas y que segregan diversas hormonas en 1a corriente-
sangufnea, que & su ves van a temer un efecto directo en el -=
ocontrol de equilibrio de¢ los sarbohidratos(l).

Los islotes de Langerhans se ocomponen bdsicamente —
de custro tipos de células: Las oflulas Alfa que se emoargan -
de oxoretar el glucagén, cuyo efecto oonsiste en elevar los ni
veles d¢ glucosa por medic de glucogendlisis hepédtica y gluoo-
nsogénesis a partir de sminodoidos y lactato, las oflules Beta
que exoretan la insulina que ss encarga de¢ dissinuir los nive-
les 44 glucoss, las cflulas Gamma que 68 encargan de exoretar-
1a somafostatina que inhibe 1la secrecién tanto de insulins, o9
20 d¢ glucagén, ¥ las cflulas FP que segregan la horwons poli-
poptidica pancreftica, cuys funcién todavie no es muy cum(l.,2
25). .



Carnotexristicas de¢ 1a Insulins,

La insulins es una cadens polipéptidica que se sints
tizs en los ribosomas del retioulo endoplésmico rugoso por ele
sistema de sintesis de protefnas, inicialmente es sintetisada-
1a proinsulina que después se transforma a insulina por medio=-
de protedlisis durante el proceso de maduracidén, la proinsuli-
na tiene signifioativanente menos actividad bioldgioa que la~
ingulina(4).

Punoién de¢ la Insulina.

Se necesita ingulina pars transportar gluocoss dentro
de 1a oflula del Iﬁloulo, del tejido adipoma, de las gldndulss
manariss y 40 1s hipéfieis. -

Una ves en ol interior de 1ls célule, ls glucosa rea~
1ise su metabolismo del que va & resultar ATP por 1ls via de —
Eebden-Neyerhof o cielo de Ireds principalmente. RecOrdencs--
qus el.ATP sp encusntrs Intimsments relsoionado con ¢l BOVi-—
miento de todos los sistesmas biolégicos, por 1o que durante 1a
oontraooidn musoular y otros procesos noclntool. el ATP ge hi-

"drolira a ADP + By de dsta manera es utu.i.n.dn 1a energis.que
ks sido almmosneda eriginalaemts dursnte 1a oxidacién, con el-
£4n de realizar trabajo util(26-28).

Bet{sulantes de la liberacién de Insulina,

K estimulante fisiolégico de 1la insulina es la glu-
cosd, sunque ain no se conoce el sistema que utiligan las cély
1las pare detectar 1os niveles de gluocoss.

Otros agentes que estimulan los niveles e nuulim-
son oL glucagén, 1a secretins, la pancreosimina, las hormonae-
del orecimiento; hormonas que activan las seorecidén exéorina de
péncreas, la ocorticotropina, las sulfonilureas, y la estimila~
6i6n del nervio vago(25).

Degradaoién de la insulina,

La ingulins liberads al sistema sanguines portal-.-
através 4¢ la vena pancredtica, llega sl higado antes de en—
trar al sistemn general de le circulacién sanguinea, para ejer
cexr su accién sobre los tejidos dependientes de insulins, tns_o_



tales como el misoulo ¥y tejido adiposo. Adends de producir su-
efecto fisiolégico como ya mencionamos, después de los oudl se
degrada en el higado por escicidn reductiva(2s).

Caracteristicas 3¢l Gluoagén.

X1 glucagdén es una hormona polipeptidica, las célul.
del pénoreas la sintetisan, su funcién como ya se menciond es-
la de aunentar la concentracidn de glucosa sanguinea, estimula
ado la gluoogendlisis hepdtioa y la gluconsogénesis. Produce -
. también un sumento de ls frecusncia oardfaos, y promueve la ex
ocrecidn de Sodio y Caloio en la orina(4).



DIABETES MELLITUS
Definioidén. )
La diabetes ee un sindrome o conjunko de sindromes que-
tienen como denominador comin, la preeencia de¢ hipergluce-
- mie entendiendo wor éste término al aumento de glucoes ean
guinea, por encima de los niveles predominantes, debido a-
defectos en ¢l nivel de insulina que impide un sdecupdo =
transrorte de glucosa al interior de ia célula como fuente
de energfa, Su presencia se caracteriza por hambre, sed,y:
pérdida de gran cantidad de 1fguidos y sales através d¢ la
orina (1,9,25). ’

Clarifiomcién.(Con base en las carscteristicas clinicas)

A Primaria
1. Diabetes sncarina dependiente de insulina {DDI,tipo 1)
2. Diiabeter eacarina no dependiente de ineulina(DHDI,tipo 2)
a) DNDI en no obesos (;,tipo 1 en evoluocién?)
- b) DNDI en obeeos
¢) Diabetes del tino adulto en el joven (MODY)
B Secundaria 7
1, Pnfermednd pancredtica
2. Alteracién hormonal
3 Induoida por férwacos o quinicos
4. Alteracién en el receptor de insulina
5. Sindromea genéticos
6. Otros

EL tipo primarin de la claeificacidn imnlieca gue no exig 5



te ninguna ontome@ad relacionada, mientras uue em ol ¢Apo
secundario, algdn otro trastorno identificable causa un —
sindrone diabético o le permite aparecer.

la diabetes del tipo 1 y 2 parecen ser clinica, fisio
ldgica y genéticamente diferentes (10),



Diabstes Tipo I

Definicidn,

Esta enfermedad se caracteriss por una disminuoién -
sarcada del mimerc de células Beta en el pducress(l), hasta —
por debajo del 10% de lo normal, provooando unas deficiencia en

. la produccién de insulina y una elevagidn de la glucemia,

Gendétioa. .

8i bien, 1la diabetes juvenil tiene procedencis fami-
1iar es poco olaro el macanismo de la herencia en térwminos Men
delianos. . '

Se ha propuesto tranamisién sutosémica dominante, re
cisiva y nixta, pero no ss ha denostrado hasta ahors ninguna -
4e sllas, ¢s POYr 080, QU B8 Ores Que la predigposioién gené—.
‘tioa permite en determinado momento la aparicién de diabetes -~
asociads a otros factores, comd son ambientales o inmunolégie-
008, POV N0 que 88An la causa dnica del padecimiento(1,10).-

Imi‘ldo .

) Ahore bien, otra via de¢ 20ceso & la comprensién del-
probtlema d¢ 1a disbetes juvenil, distinta de 1s genéticn, he -
sido investigar 1s relscién entre la disbetes y los satigenos-
de histooompatibilided(HIA), proteinas de 1la superficie oelu--
ler que controlan la respuesta immune, y que estén controlados
por genes situsdos en los looi A,B,0,D del oromosoma 6, Encon-
trando que 1a mayoris de los pacientes dimgnésticados tienen -
en ¢l suerc anficuerpos oontra los islotes, por 10 que PIODE~
btlemente se trate d¢ un fenémeno de sutoinmunidad controladome
genéticamente y que pueds influir en un momento dado de 1a vi-
da del diabético, asociads & faotores sabientales que muy pro=
bablemente sean virus o agentes téxicos que defien irreversible
mente a las células Pata del péncress.

Por otro 1ado, se han encontrado también, “"genss pro
teotores® ouya sccidn adn no se enouentra bien dilucidads, pero
7



que prodablemente dimminuyan la posibilidad de contraer la
diabetes en uns persona gendticamente predispuesta (1,10).

Bioquimica.

La bioguimics de la diabetes juvenil se explica amencilla
monte, si tomnmos en cusnta que o) defecto en lon niveles de
insuline provocs une lipolisis acelsradasl no ser posidble la
utilisscién de la via gluocoliftioca, como normalmente oourre -
on individuos norwales.

Esto nrovoes que dissinuyan las concentraciones de malonil
Cod, debido ®» ls interrupcidn de 1m seouencin glucose-6-fonfa
towe piruvato~= citrntow- acdtil~Codw- malonil-CoA,

La malonil CoA, es o1 primer intermediario en la sintesis
de 4cidos prasos a partir de glucosa y dotua como inhibidor
por competencia de la acetil-tranaferasa de carmitina, que al
disminuir su concentracidn, se activa la ensima Beta~Oxidati-
wA, qué provoce sumento de deidos pgraros en el higado hasta -
1a préduccidn de cuerpes ceténicom, estos cuerpos ceténicoes -
son metabolitos formados wor dcido beta~hidroxibutfiice, soi-
do acetoacético y macetona, que dimminuyen ol pR de la sangre.

Por otyo 1ndo el glucagon ¢también induce o la gluconeoge
neeis al disninuir el 2,6-bifosfnto d¢ fruotosa, inhibiendo -
la glueolipis.

Ls hiverglucemia que regulta de setos procescs induce diue
reris semética, que lleve a deshidratesidn, Ueracteristico —-
del estndo de hiverglucemia (10-13,21,22,25).

Conplicaciones.

Este tipo de denhetes ne encuentra frecusntemente asoocis
da a cetoacidorie metabdlica cue se presents cumndo cumenta -~
e 1 metabolimmo de loa dcidom prasos somo ya ee menciond aentes
siendo une de lae complicaciones nds graver de la diabetes ju
venil,

Pero también ee ha viato que ocurren toda unz merie de com
plicaciones tardfas: Como infarte de miccardio, infecciones,-
en niiios edema cerehbral euyR cousn rezl re desconoce, Pero se
han rromueeto teorfas que incluyen derequilibrioc osrdtico entre
cersbro y olaenz al disminvie rd~idamentde la rlucoen, con dis-



zinucidu de la vreeidn del nlasma por las grandes cantidades
de solucidén salina y flujo de iones através d¢ la barrers he-
matoencefflica inducido por insulina.

Adends pueden ocurrir otras ocomrliceciones agudes de le ce
toacidosis como eson la trombosis vascular debido n hiperosmo-
laridad y viscocidad de la sangre, y & cambios en los factores
de coagulaeidn,

El sfndrome dd4 la dificultad resnirntoria ea otra de lra
complicaciones metabdlioas;ose desconose la causa de 1la lesidn
pulmonar -, nosiblemente no este relacionada con la Acidoeis
metabdlica, porque también ocurre sn el coma hineromsmolay, —
otras complicaciones meros frecuentes son la dilatacidn gée-
trioa aguda y la mucormicosis.

’ Ahora bien, 1a diabetes juvenil estéd también licada & -
otra serie de complicaciones a largoe plazo que ocasiona morhi
1idad y mortalidad prematurss, Gomplicaciones tales como néu-
répatias, nefropatfss, enfermedades cardiovasculares, infeccip
nes y padecimientos oftdlricos que tcabién se obrervan en la
diabetes del adulto y que se verdn Hés adelants .

Obvidmente el diabético puede llegar n padecer wvarias de
estas complicaciones de manera simultdnes o sdlo una(4-12,14,
18,23).



Diabetes Tipo Il

Definicidn.

También conoccida ocomo dimbetes del adulto, se ca-
racteriza por elevacidén de la gluocosa sanguinea, 108 niveles +
de insulina frecuentemente son normales y 4Algunas veces s8¢ en-
cusntran eh exceso, no pudiendo er utilizada vars su funcidn-
debido posidlemente a defectos en los receptores de insulina -
(1,9,11). Los sintomas que le carsoterisan son hambrs, sed, y-
péxrdida de gran cantidad de liquidos en orina.

genética.

A la disdetes del adulio, ss 1o ha msooisds frecumty
mente como una enfermedad que s tranmmite por herenoia sulti-
faotorial, sungue no se ha demostraldo.

) 8in smbargo s¢ sade que la probadbilidad de que un in-
aividuo desarzolle la enfermedad, aumenta 64 uno de 1os padres
padecs ¢l trastormo y cucho més cuando son los dos padres(1,10)

MM.

Se ha visto, que en emte caso, no existe ningin came
bio en ls frecuencia d¢ los anti{gencs HLA asooiados y rarssmen~
te se han detectado anticuerpos sntiislote, anrosdores vdlidos
pare diferencisxia @e la dishetes Juvenil(l,7,).).

Bioquimica.

Una ves estableocida la hiperglucemia, comienzan a ser
utilizadas las proteinss del misculo,'y los sainoéocidos 1libers
dos, especialmente lisina, ss convierten en glucosa & partir -
de sus esqueletos oarbonados, los grupos lllz 1iberados se ooD~
vierten en urea, que es excretads en cantidedes aunentadas en-
1a orina.

81 contimia bajo el suministre de glucosa, comiensen
& ser utilizados los cusrpos ceténicos como fusnte de ensrgia.

10



Este inoremento del metabolismo de los dcddos grasos y a la
menor cav~cidad parsa oxider cuerpos cetdénicos por parte de

los zisoulos, puede inducir al coma Aiperosmolar e incluso

a 1a muerte(21,22,1)).

Complicaciones.

La complicacién metaddlica aguda ads comin en 1a
diabetes del adulto es ¢l coma hiperosmolar, que se presen
ta como un sfndrome 3¢ deshidrataoién sexrvera , debido o
una diuresis sostenida, al haber excrecidn de grandes cani
dades de glucosa ¥ cusrpos ceténicos, que hacen verder agus
Y sales, esto provoca depresidén del sistema nervioso central
aparsciendo somnolencia, estupor y coma.

Por rasones desconocidas, los diabeticos no doijmucnb
de insulins, no presentan estoacidosis diabétios, una hipd
tesis para explicar ésta carsoteristica , 8 que el higado
es resistente al gluosgon, de mpdo que se mantienen eleved
das las eoncentraciones de MNalonil-Cod, inhibiendo de esta
maners la via cetégens de oxidacidén de doidos grmeos, impi
diendo la cetoacidosis diabéticc(8).

Complicaciones relacionsdas con acimulo de Sorbitol

Como ya se hiso mencidén, Algunos tejidos no necexitan
ds insulina para que suntre la glucosa a lss células, nor
consiguiente cuando se presenta hiperglucesia, la glucoss
intracelular alcanza un nivel similer al de la sangrs, ee-
te exceso de glucosa es reducido a sorbitol por la aldolasa
reductasa, siendo ésta retenida dentro de la células, hasta
ser extrafda gemtmedie 4o otras vias metabdlicos,

~ Rste asimulo de sorbitcl y glusosa causa hipertoniocl
dad y rtencién de agum, efectos que pueden gim relacionadoe
con uuchas de las alteraciones fisioldgicas y patoldgiore
do 1a dicbetes. Por ejemplo, 1la acunulacién de sorbitol en
el cristalino puede cmusar le foruacién de cataratas.

11



Ademée el rurinistro de sorbitol se acompaiia de disminueidn
on el contenido de mioinositol, metaboliemo anomnl de foafo
inositol y disminucién de la cetividad ATPosa, activando en-
#u lugar la via de polinles, easto interviene quizn en el es-
tablecimientode neuronctfas, retinopatfias y nefropatfas .

Por otro lade, también re ha visto, que en los eritroci-
tos el sorbitol deaplaza la 2,3.difosfoglicerato, reduciendo
la canncidad de la sangre como portadora de oxigeno.

Complicaciones debidas a alteraciones de la membrana
basal.
Es norible que slgunas otras complicaciones de la diabg
ten se deban o altermciones de las membranam barales (M.B,)
. que son redes fibrilares de origen protefco, cuya funcién es
soatener las células y actuar como filtro selectivo.

De tal manera que al aunentar las centidades de modifioca-
ciones nosrribosomales que normalmente ocurren en la biosfiie
teris de protefnas, se produce un incremento de volumen gue
hace norosos lom tejidos, como sucdde en los pequeiion vasos
sanguineoes y en el glomerulo rensl.

Estae modificaciones ribasomales consisten en incrementar
1a cantidad de lisina que ssta siendo hidroxilades, del mimero
de unidades glucosilgelactosn y de la actividad glucoeiltrana
ferner cue se¢ recuiere nara le formacién de la membrana basal,

Eatas cadenns extras nodrian ser las causantem de le Aie-
gregecién del enlace, provocando el empaquetamiento de las fi
brar de enlace entre las memhranas, cue dan por resultado el
engronemiente y porosidad incrementada.

Los dafios en el tejide renal también pueden ser exnlice~
dos por slteraciones en la membrena basal, ei tomamoe en cuen
ta cue se trata de un tejido no denendiente de inasulina y qgue
en situnciones de hinergluceria la concentraeidén intracelular
de glucosa me ve incrementada, iniciando de esta manern clte-
raciones on las mermbrance.

12



Es posidle decir entonees,que los dsfios en la msubrans basal
al inicio de 1la enfermedad ron reversible con la administre~
cién de insulina , pero con la evoluoidn de la digbetes de..
orece progresivanente 1la reversibilidad de eta altersoién
de ab{ la importancia de un diegndstioco y tratsmisnto precoz
(3,8,12),

13



-2 -
FUNDAMBRANTO DRL TRMA

La Dilbotoj mellitus ss entuentra ssociad- con una gran
varie ad de trastornos hemstolégiocos, que pueden ser directa
mente relacionados con la diabetes y sus ocompliocmeiones(8).

Siendo la anemie o) trastorno mfs ecomléin que e» asoeia fre
cusntements a insuficiencis renal originads por sangrados oon
tinuos(ll).

Se ha visto adwis, que existem alteraciones en los leuco
citos que comdiicionan para que en cuslquier etapa de la dia-
betes 128 infecoiones sean una smenasa importamte , las reso
nes son mfiltiples y varindas y 1a vasdn es cesf sienpre de-
bida a defeotos funsionales én 1los leuchoitos, tanto cualita
tivas, ecme stantitativas.

- Demtro de 1las alternciones cuantitativas, se ha encontrad
que existe una marcada linfopenia pero hasta shora sclo ha -
sido comprobado en ratas, se han reportado también alterzoio

‘nes en plaquetas, pero no 8¢ ha estudiado a fondo, en cuanto
a los deads pardastros de 1a Bicmetria heamdtica, no -existe
Teportalo hasta shore ningdn tipo de estadfsticas(24).

Por otro lado, las altermciones cualitativas se encuentrmn
Intimanente relacionadoscon procesos infecciomsos, altermcion
nes del tipo de gramilaciones téxicas en neutffilos, wmcuolas
" on neutrdfilos y monoeitos, y en slgunos casos hipersegmen-
tacién de nsutrdfilos, yye resultan de una total disminueién
en 1a quimiotaxie, fagocitosis y en la funcién bacterieids -
de los neutréfilos, que se amocia frecuentemente cuands hay
una maroada hiperglucemin(2,17,18,20),

Resultands oﬁtoneu, que ¢l estado de hiperglucemia es un
sustrato relativamente rieo para la invasién de microorganis
moe

] 1‘



Estos trastornos hasta ahora sncontrados en la Biome-
tria hendtica, 1leva a pensar sl tratar de determinar hasta.
Que grado, y suales, son les alteraciones que presenta la -~
Biometria hemétioa completa del diadético, y si el estado de
hiperglucrmia realmentes influye en el aumento de problemas -
hematoldgiocon.

15



-3-

PLANTEANIENTC DRL FRODLEMA

Se desea determinar cuales son los trastornos de la
biometria hemftica que sfeotan al diabético y ei los niveles
ae glucoee influyen, nsf mismo tamhién re desen deterwinar
#i existe alguna di_.f‘ereneia. entre los resultados obtenidoe
de esta mueetra poblacional de disbéticos y una muestra de
diabéticor que no han recibido tretamiento y no presentan~
complicacionee clinices, ni metebdlicas dincndsticadas, con
respecto a un grupo contyol nomal,

_Para ento me cuenta con una sueeira 8¢ 1000 pacien-
tes disbetlcoe tomador al azar en el laboratorio de anfli-~
sin clfnicos de) Hospital Regional de ZTona No,25, A 108 ==
que se leg determina 1a Biometr{n Hemédtica completa cue —-
comprendes imero de Gldbulos Rojos, iidmero &e Cldbuloa -
Blancos, Concentracién de Hemorlobina, Hemetécrito, Cuwmta
de Ylagquetan, y Diferencial,

También es determinnde la Quinmica Sanmuinen, que —-
cuente loe niveles de Glucosa, Urea, y Creatinina,

Foateriormente, se hace la revisidn de la Historia
Clfnicm en el nrchivo de la mencionads institucién, toman-
40 los siguientes datos: Edad, Sexo, Tiempo de BEvolucidn -
.- 40 la enfermednd, y Tipo de Complicaciones,

Al mencionar las complicaciones, no se alude & las ha-
bituales complicaciones semiles, consscuencis natursl de 1la
edad, sino a todas las cpmplicaciones diabétices tipicas.
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OBJETIVOS

1. Deteruinar quales son lae al teraciones nés importantes
de deda uno &s los pardmetros de 1a Biometr{a Hemdtica -
en una muertra de 1000 pacienter diabéticos. '

2. Correlancionar las alteraciones de la Biometris Hemdtica
de dichos pacientes con mus niveles de gluoosa.

3. Determinar al:tipe.de ¢omplicacién mfs frecuente en el
diabético, comparando su BFiometris Hemftioa con controles
norsales,

44 Estableocer la frecusncia con que se observa la dimbetes

de aouerdo a la edad, sexo, y tiempo de evolueién de 1a en
formedad.

17



-5
RIFOTRSIS

Si tomamos en cuents qus en el pasiente diabético exig
ten defectos en el transporte de la glucosa al interior dels ~
cflula, procesd que representa la prinoipal fusnte obtenoidén de
energfa d¢ las cflulas sanguineas, es de suponer entonces, que-
88 encuentre afectads la Biometr{s Hemédtica en forma proporcio-
nal & sus niveles de¢ glucosa sanguinea.

18
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METODOLOGIA

MATERIAL B INSTRUMBNTOS:
Vidrieria:

Portaobjetos

Matras aforado de 1 1t
Frasce Anmbar de 1 1t

Anaratos:

Technicon H-1 System
T SMA

Microscopio Optioco

Beastivos:

Colorsnte de Wright(MERCX)

anro4 (fosfato dideido de potasio), BAKER ANALISED reactivo

"2"""03‘ (fosfato monodoido de podio anhidro), BAKER ANALILED
reactivo

Agua destilads

Soluoiones:
Soluoién smortiguadors pH 6.84-6.8
de fosfatos

CRITERIO EMPLEADO EN LA ELBOCION DE MUBSTRAS:

"1, Pare tomarila maestra de 1000 pasientes diabéticos:
a) 9¢ toman 3¢ una podlacidn diabétion al asar, que pueden
presenter ¢ no complicaciores,
b) Tomando muestres tanto de consulta interna, como exter-
. DR : .
¢) BEs realigada la revisién de 1la Historia Clinica ds cadn
uno de los pacientes, en el archive de la mencionada ing
titucidn, . ’

19



2. Fuestrn de 50 pacientes diahéticoe min complicacionest
a) Son tonados pacientes diagndeticados como diabéticos
que no estdn recibiendo tratamientos
b) Son ambulantes
~¢) lo presentan complicacionen clinicas, ni metabdélicas
dlagndsticadas,

3. liuestra de S0 pacientes normalesn: _
a) Son tomadom pacientes jovenes (menos de 30 aiios)
b} No presentan enfermedad olinica, ni metabdlica diag-
nosticnda a le fecha de la toma de muertra.
¢) Realizan actividad pronia de le eded.
d) Con regular actividad fisica.

OONDICIONES DE LA TOMA DE NMUBSTHA:
l. Ayunw de al menos 12 hores cntee de 1la tome e muertra
2, Hora mfs frecuente de la toma de ruestrasm: F:00 A.l.
3s Tipo de glmacensje:
Biometris Hemdtica.- Tubo oon la muestre sanguinea con
teniendo EDTA coro - anticoapgulente.
Glucosa sanguinea.- Seperscién del sumyo del paguete ;1o
twlar desruée de 20 min, derpude de
tonada la muestre,
4., Tiempo de nrocezamiento: 1 hora



DETERMINACION DE LA BIOMETRIA HEMATICA

Cor: el Technicon H=l System eer posible medir la Biometria
Hendtica completn con solamente 100 ml de eangcre = unn velo-
cidad de 1000 células por eregundo, en un tiempo de 60 segun~
dos,

Loa ¢ldébulos b:!.cmcoa son diferenciados por tamaflo y por
aotividad peroxidama de loe grédnulos citoplasméticos de line
focitos, neutréfilos, monocitos, ecsindfilos, y otras célu=-
les inmaduras.

Los baséfilos eon identificados por seperado por medio
de miorospopia Sptica ‘de campo obscuro via rayor lamer, la
combinacidn de éstos dos métodos Alerta al operador de la -
ovreséneis de blastos, linfoeitoa atipicos y granuloeitos in
aaduros.

La cuantifioncién de plaquetas y gldbulos rojom se 1lle-
va a cabo por rayos laser, que los desvia en dos dngulos ——
respectivamente, y por medio de fotodeteoctores son medidos-
el wolumen celular y la concentrmcidn de Hemoglodbina.

Su crlibracidn es automética, ya Gue el miemo aparato
nantiene un estricto contrel de calidad constante, que Té~—-
quiere ‘nicamente de un nool normal de sangre total aproxi-
madanente cade 6 memes.

De esta manera es nosible obtener la ziguiente informe~
cidn:

- Mdmeyo de gldbwlos Rojom

« Nimero de £l6bulos Blancoa
- Comncentracidn de Hemoglobina
~ Henzotéorito

— Cuenta de Flaguetce

« Diferencinl en vejorea relativos (%)



- Diferencial en valores absotutos (10°/ml)

- Anisoocitosis

= Microeitomis

- Macrocitosie

- Hipocromia

= Hipercromfs

= Desviacién e la isquierds

Atipias

Alerts en glébulos Rojos (altersciones cualitativas)
Alerta en glébulos Hiancos (alteraciones cualitativas)

Bs necesario seiialar qu~ en todos 1os casos en que ses
realisads 1a Biometris HemAtica se debe realizar el frotie
de sangre ¥ifiendolo por 1 téeuica 4s Fright, leyendo en
objetivo de immersién la diferencial.

El aparate Indica por medio de alerts cuando existe al-
¢én tipo de alterseidén, ya sez en gldbulos blencos o en =
26tulos rojos, vero no puede diferenciar el tipo de altera
oifn. B8 en este crso donde debe uno buecar 1lu o las alters
olones 2 las que la médquing ese refiere ya pea cuantitative
0 cualitatiwnm,

Se entiende por diferencial eu~ntitative a la ouente de
neutrdfilos, linfooitos, monocitos, eosinéfiloe y baséfilos
en poroentaja o wvelores absrlutos.

Hientras que la dieferencisl cualitativa Indica el estr
40 morfoldgico de lom leucooitos, como sont
a) Gramalaciones Téxicas sn neutrdfilos.- grémulos azurofi-
1os que no maduraron.
b) Vacuolas en nsutrdfilos o monocitos.- Citonlassa oon as—
pecto deshilachado, debido a 1a gran activided fagooitie.
¢) Cuerpas de D¥Mld.- Inolusiones citoplasmdticss oon nspeg
%0 quistioco, que se tifien de asul oielo.
1) Linfocitos irritativos.- Oélukas grandes de oontorme poli
gonal,
22



e) Neutréfiloe Hinernecrentadoe.— Con nmés de trea Lébulos nu~
oleares, debido pomiblemente a procesoa postinfecciorom en
su mayoria,

An{ como lrs alteraciones en glébuloa Rojos, como son:

a) Eritroblestos.- Eritrocitos nucleados, debida & una regene
racién sumentada de la méduln deen. -t

b) Basof{lia difusa.- Reticulocitos nue se tifien de color pri
sasec con colorantes de Romanovwky, de mayor tamafio que los
#16tulos rojos maduros que muchas veccs ruede ser confundl
do con macrocitosia,

¢) Cuerpos de Howell=Jolliy.= Inclusiones bhien definidas de ==
color rojo, que llegan a presentarse cucndo estc aumentads
1a regeneracién medular.

DETERMINACION DE LA QUINICA SANGUINRA

En &1 caso de los examenes de quimioa sanguinea, Estoa -
eon rerlizados en el SMA que al igual oue en el H-1, ofrece
una gran confiabllidad en sus resultados, su control se lleva
a caho por medio de sueros control que se éncuentran en el 1f
mite superior e inferior de los walores de referencia oon lo-
que se obtiene un calibrador cuando el aparato as{ lo requie-
re. s decir ouando las lecturas de una misma muestra difieren
entre nf{, oontrol que debe llevarse & cabo diariamente.

Con este aparatc son medidos los siguientes pardmeiros,cu
yo fundamente es el siguiente:
= Gluoosn.~ Carbohidrato que participa como principal ocontri-

buyente de énergzia en el metabolismo celular.

Fl métode™dc 1la glucosa=oxidas -oxigeno se mide
utilizando un elestreds sdnsor de oxigeno que de-——
teruina su velocidad de conrumo, nue origina l1a —
serie de reacciones indicadas a continuaoién:

B-D-Glucoss + oz_ghnuo-u&uco--mglueam- -Lactona+l{202
“202+ Etanol Laleon Acetaldehido + H,0
HO,e 2H% 2I° —medbbdote—m-—v I, + 20,0

23



- Uresa.- Producto final principal del metabolimmo proteinico
La determinaoidn se basa en o1 método del {nai
ce de conductivided, KL NHg y el HCOY generados a -
partir de la sccidn de¢ la uroau sobre 18 ureass —
provocan un asumento de la conductivided en 1la meg-e
ola de reaccién que se controla mediante un electrg

do de oonfuctividad.

= Oreatinina,~ Anhidride de ls oreatina, utilisada ocome fuen
te de ATP,

Método que se basa en la presencia de un
electredo sensitivo acoplado a una creatining
sa activpada por trifosfato pare medir ls oreg
$inina.
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RESULTADOS

Rerul trdos cue fe encontraron en la Biometria Hemdtiecn
de 1000 pacientes con diabetes mellitus tomados cl azar.

TABLA 2

Nimero y porcengaje en ql que se encuentr en mimere
de gléoulos rojor, concentracidn de hemoglobina, y hemé--
tocrito, en sus niveler clevndos, disminuidoe y nommules.

Hiveles Elevados [Disminuidos] ilomcles 1
n L# n ] Fd n lj
Nimero total de muestrs =1000 {300%)..

"}!moro de glébulos

Rojor

40 4,01 452 | 48.2] 478 | 47.8

bConeentmoMn de
Hemoglobina

42 | 4.3] 467 | 46,7 4%0{ 40,0

CHematdorito

51 | 5.1l 484 48.1 465 | 46.5

Mmerc de glétulos

(n) Nrero

rojor: Hombres wul.Referencia 4.7-6.1n06/p1_
elevadsn meyores a 6,1X1.0°/ml
dirminuidos memores a 4.7X10/al

Mujeres val,Referencia 4.2-5.4X10%1
clevadoe nayoes n s.ano"/;n
Qisminruidos mene em n 4.2)0.07’:



SConcentraeisn de Hemoglobina: Hombres val.ieferencia 14-18 g/dl
elevador mayores 2 18 p/d1
disminuidos menores a 14 g/dl
Hujeres val.Referencin 12-16 g/d1
elevador mayores a 16 ¢/d1
diaminuidos menores o 12 g/d1
Yenatocrito: Hombres val ,Referencia 42-52%
+ -elevados mayores & 527
disminuidos menores a 424
lujeres val.Referencia 37-47%
eslevados mayoree a 47%
dipminuidos menores e 3TH
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~ TABLA 2
Ih_!mom ¥ porcentaje de las alteraciones cualitativas
' que e encuentrsn en glébuloe rojos, en wna muestrs de 1000 -
pacientes diabéticos tomedos &l asar.

Alteracionss Cuslitativas n %
Total de luuﬁ-n Observadas 1000 100.0
ﬂipdegonh » 229 22,9
| Anisocitosis 156 15,6
Macrocitosis in 171

,.umnmu ] 12.4
 “01dbulos Rojon Iomaturos | 68 B.8

|-Basofilfe Difuse 82 8.2
Poiquiloeitosis 67 6.7
Ouerpos ds Hewell-Jolly 5 5.0

%3¢ entiende por dMol rojos inmadurcs & las formas
obumdu oomo eyitrodlastos.



TABLA 3

Maero y vorcentaje sn que se encuentran las plaqug
tas en sus niveles elevados, disminuidos, y normales, en uns~
wusstrs de 1000 pacientes dimdbéticos tomados al asgar.

Niveles Revndoe __|Disminuidos/ Nomales
n | % n % n “
Total de muestras - 1000 (100%) -
%uenta de plaquetas 210 | 2.0 64 | 6.4 | 726 |72.6

“cu.nta de plaquetes: wval. Referencir 130-400 X 103/;;1
elevados mayores a 400 X 10 /jl

(n) Mimero

Disminuidoa menores a 130 X 103/p1
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TABLA 4
Rizero y porcentaje en sl que se sncusntra el mimero
de glébulos blancos y 1a diferencial (cuenta de neutréfilos, -
1infooitos, monocitos,ecsindfilos, y baséfiles), en sus nive -
les elevados, dimminuidos, y normales en una muestrs de 1000 -
paocientes diabéticos tomados al asar.

'l'i.volu Kevados Disminuidos Normales
. n | 2 {a{s8|n s
Total de muestras ' = 1000 (100%) =
SNéaero de glétwlos 196 | 29.4 112| 11.2| 692] 692
BMancon '
Breutrétilos 196 [ 19.4 40| 4.0| 764] 764
°Linfocitos 5 °’ﬂ 160 | 16.0| 835 | 83.5
4uonootses 30| 3.9 65| 6.6 o0s 9.4
*Eosindtilon 18 1.8 o o | 982 98-!#
Thasstires 7{ 07 o | o |993] 99,3

Sxdaero de cldbuloc Blancow: val,Referencis 4.8-10.8 X 103/n
* elevados mayores a 10,8 X 10%/m
disminuidos menores a 4.8 X 10%1

29
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PNeutrdfilos: vnl,Referencin 1,90-8,00 X 103[I1
elevados rayores,n 3.00 X 10 /)ll
dieninuidos menores a 1.90 X 10 /,..1

®Linfociton: val.leferencin 0.90-5.20 X 103/m
aunentados mayores o 5.20 X 103/
disminuidos menores a 0,90 X 10°/ml

Yionociton: val.Referencia 0,16-1.00 }03/"1_

elevados mayores a 1,00 X 10°/mL
dieminuidos nenores & 0,16 X 103/,1

®Bopindfiloa: val,.Referencia 0,00-0,80 X 103/’1
elevados mayores a 0,80 X 10 /;1
ddssinuidos menores a 0,00 X w3/)-1

Tardfilon: val.dsferencia 0,00-0.20 X 103/,-1

elevados mayores a 0.20 X 10 /)1



TABLA 5

Ndmero y poroentsje de sltersciones cualitciivas que
.s€ encuentren en glébhuloe bla.nooé

- tedoe

n #
|_Total de guestres 2000 1200.0
Granmilaciones Téxicam 697 69.7
an neutrdfilos
Vacuolas en neutrdfilos | 426 42.6
Monocitos vacuolzdos 322 32,2
Linfooitos Traneformedos | 217 21,7
kceérian en neutréfiloa | 126 12.6
Cuernos d¢ D¥hle 87 8.7
Neutrdfilor Hinermegmen- 61 Gl

1
BEn wna gpusstra normal ng dede existir ninguna
altermeidn cualitative en glddulos blanaos.

n



TABLA 6

Resultados Gompatméivos de le Desviacidn e la Izquier
da encontrndoe nor e} ll=)l Tochnicon y por cl hembre, resven
tivazcnte, en une auestr: de 1000 pacienter dichéticos tomn

dos &l azar,

n )
Totel de‘ miestras 1000 100,0
-1 Technicon 211 3.1
Hombre 431 46,1

. continuceidn mse presenta ol gsrado de desviacidn e-
le izquierda de los 461 oanros encomtrados por el hombre en -
¢l microscopio 4vtico, recordando que el Hil Techiatoon sék
alerta gl operador de 1n eximtencie de 1la Desviacién a la
Izcuierdn, perc no es cepaz de diferenciar el grcdo de inma

durez de los neutréfilos.

n P4

Total de mueatpras con 461 100.0
DeIze ohservado por-

el Hombre

Randne 461 100.0
Ketcmielocitor 83. 18.0
Nielocitos 28 6.0
Promielocitos 22 4,7
llieloblaatoa 18 3.9

Notece rue 1 esrn no es ¢l 1005 Cebidn 2 cue miede 18-

far 2 preaentarde nfc e unc fse.
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TABLA 7
Némero y porcentaje de Clucoss, urea y creatinina, en
sus niveles slevados, disninuidos y noymales en unis mues
- ¥rs de 1000 paolsntes diabéticos tomados sl asar.

Riveles Elevados | Disminmuidop Normales
oxv{ % pl-onJ % Fman{ %
Total de muestras " - 2000(2008)-
Nlusose 798 [79.8] o | o | 202 20.1
Byres © L a16 | 47.6] 3 [.0.3] 5;| 52,
CCreatinina AT [ 3.7 O | 0 [623 | 62,3

%93ucosa: Normal 65-120 mg/dl, Elevados mayores de 120 mgidl
Disninuidos menores de 65 mg/d

Yyreas Normal 16-32 mg/dl, Elevados mayorss de 32 mg/@) 7y
Pimninuidos menores 4 16 mg/&

Sorestinina: Nomwmal 0,6%1.2 mz/dl, Flevalos mnyores de 1.2sg/41
y Dismiouidos menores de 0.6% mg/a)

(n) mimero

kX ]



TABLA 8
Mimero y porcen$aje de las complicaciones frecuente—
mente seociadas a) sf{ndrome disbétice. Encontrados al
ser revicados los expedientes de mlpunos de 1los pacien-
tes diadéticos estudiados, quq en ese momento se encone
tr"ban siendo atendidos en medioins interna.

Compliosoiones Ndmoro %
Total de expedigqntes 375 100.0
p———Infesclones . | 229 1.3
—————Yfas-Usinariss — 2301 _J8.0 |
23 10.0
e diisnbn s Sunsrioxcs. g -
Enfermedades cgrdiozggg;i a7 ___in.ﬁ__‘
‘ Nousspatles 8 7.6
Hefrepatias 127 .0
Cataraias a2 | 8.6
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DISCUSIC!H DE RESULTADOS

1. La tabla 1 nuerirn leoe dervinciones obrervades en rlébulos
rojon de uns mueatra poblacionnl de 1000 pacienter diabvéticom
siendo particuls mante interesante encontrar con mayor frecuen
cia, cifrna dieninuidae, tanto en el nimero de rlébuloa rojoe
como en la concentracién de Hemoglobina y Hematdorito, en casi
el 50% de lom casos, Aichos resultados pueden tener diversas
éaue:w. entre elles, la mde importante que cabe mencionar es
1la presencia de compliccciones renales, como es el caso de las
nefiopntins, que si me recusrda estdn asociadeas u dafios en la
membrans basal y al acimulo de sorbitol y ;lucoes intracelu-
lamente, que de alguna mlnen'predimncn fragilidad en los
tejidos, que conllevan a pérdidas continuas de sangre junto-
con otros metabolitos (7,10,11,13,14).

2, liientras que la tabla 2 presenta en orden descendients,las
alteraciones cualitativas que se encuentran en glébulos rojas,

Observando con una frecuencia de 22,9%, 108 casO® que pre-
senton hipocromfa, snomalie que generalmente se presenta en-
anenins por defiaiencia de hierro, igualmente me explica lap
presencia de cnisocitosis, niorocitosis, y poiouiloocitosis.
Dicha defiolenoia de hierro muy vrobablemente tenge como ——e
principal cauea 8 las pérdides continuaes de sangre, de tal -
forma que ia médula Ssen se vea estimulada & uns eritropoye-
#is nmée sotiva, que ancluso lidere a sangre veriférica formas
inmaduras como son los eritroblastos, basofflia difusa, ¥y ——=
cuerpos de Howell=Jolly (15,29).
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3. Ahors dien, la table 3 muestirs los resultados de la cuenta
de plaguetas y ss observa que ¢l 21.0% d¢ 108 casos estudis—
dos se encusntran elevados en su n\ilom.':l.o_ que lleva & supo-
ner que éste comportaniento se deba al sumento en la sfntesis
de prostaglandines ocomo pusde coumrir en el diabético, 1a osu
sa adn se desoconoce,

4, BEn 1o que respecta & la serie blenca, como se muestra en -
la table 4, ¥y si se realiza la sumatoria tanto de 1a cantidad
4o glébulos blancos aumentados como disminuidos, se obeerva -
que ¢1 30.8% presentan alteraciones.

Resultados que indican por un lado una buena respues
te inwune en o1 caso d¢ encontrar niveles elevados, o dien —
una respuests deficiente cusndo 108 niveles se encuentran por
debajo de los valores de referencia. ’

’ BEn 1a mimma tabla se sprecie que la mayor frecuen--
ocfia de alteraciones en neutréfilos corresponde & cifras ele-
vadae en su nimerv, 1o que indics una rdpids moviligsoién fa-
gocitios como respuesta irmune.

Ko ocurriends 1o misso en el caso de linfocitos que
sd encuentran disminuidos el 16.0%, que fndice unm deficien—
cin en 1a inmunidad espeeffica celular o humoral.

Mientras que la cusnta ds sonocoitos no muestra difg
rencias marcadas en los porcentajes elevados o dimminuidos,lo
que puede explicarse si se toma en cuenta que los sonocitos -
interviensn tanto en la immunidad espscifica, como inespecifi
ca, como medisdor de éste dltiu(3;22).
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5. Por otro ladp, y prosiguiendo con la dimcucién de resulta-
dos en gldébulos blancos, es sabido que existen diversas anoms
1fas morfoldgicas distintivas que we pueden encontrar en los-
granulocitos circulantes y que proporcionan indicios importan
tes para ol disgndstico, tal es el ceso de las alteraciones -
cualitativas encontradas en gldbulos blancos como se muestre~
en la tabla 5(9).
Un hecho muy interesante en el transcurso del.traba
Jo experimental es la frecuente obeervaoidn de granulaciones-
téxicas en neutréfilos, obasrvando uns cifra del 69,7% que rs
fleja un sumento en la reaccién inmune y consecuente impedi--
mento de una sdecusia maduracidn del neutréfilo, muy prohable
mente inducido por infeccionses. .
La misms expliceoién puede ser dsda & la pressncia-
de wvacuolas en neutréfilos, monooitos vacuoladoes, linfocitos-
transformados, bacterias en neutréfilos, y cuerpos de DShle,-
¥2 que en general cada una de estas manifestaciones suguisre-
infencidén y consecuente agotamiento de las reservas medulares
de neutréfilos.
V Ahora bien el 6.1% de los 0asos en que 3¢ encontra~
" ron neutréfilos hipersegmentados pueden ser atridbuidos o bien
s reciente infeccién activa, o bien & neuropatis gastrointes-
tinal, complicacién que frecuentemente 1lega a padecer el dig
bético por mala absoreidén de mutrientes, principalmente vita=
mina B, ,.(29)

6o Ls tabla 6 zuestra los resultados comparativos entre la —-
degvincién a 1la isquierda determinada por el Technicon H-1, y
manualmente en el microscopio dptico, respectivamente. No se

aprecian desviaciones importantes en los dos tipos de lectu-g



de lectura, y er factible gue eate porcentmje tan alto re -~
deta 2 un pérfodo de proliferancidn de las célulanm precurso-
ras, provocado por un aumento en la respuesta inmune celular.

Proaiguiendd en el andliais de 1a table 6, se ohpervo -
1a diferencimcién de loe neutrdfilos innaduros realinndes en
el microescopio éptico nor oL hombre {recuemdere que el H-1 -
Technieon no puede diferenciarlos), y se 6bnm que de los
460 casoe de neutréfilos inmaduros el 100%» corresponde a Bon
das, porteriommente el 8.33% a metas, y cef sucerivaments en-
forma decreciente hasta llegar al 1.8% de mielohlastos. Bsto
es debido & cus son células de sengre periférice y solamente
son liberadas por la médula Ssea las formas maduras en situg
ciones nomales, vpero cuando exiten estadom de emersencin «
como pusden ser hmmls;a o infecciones por ejemplo, comiexn
san a ser liberadas lar formas irmadures més innediatas a la
sadures como es ol caso 44 las bandas, hnatn llessr a nielo=-
blastos sn casos patoldgicos.

7+ En cuanto a los resultados obtenidos en la quimics sangui
nes se¢ demuestra que en efecto, cuando existe supresién de -
inmulinae cumenta el cataholimmo protefco, cue trae como con-
secuencia 1a om‘oidn elevada de¢ urez 1lo que ocurre en el -
47.6 % de Llos casos estudisdos, mientras que ol 0.3 4 4o lo=a
cosos de excrecidn disminuide de urea puede ser debidn o dee
nutricién o dafle remnl grave, dichos resultados =e miectran
en 1: tedbla T.

For consifuiente, al au_mentar el trobajo musculur Adsmi
nuye el surinistro de erergim, ¥ titni cue elevarse el conte

nido do erestina como suntituto de ATF, el prmducto de cocre
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cifn de excrecidn a6 1a creatina ems 1n creatinina y su cone
centrecidn er promorcionsl o ia creatina, debido a este hecho
es que se encuentrn el 37.7.: de loer ceroe elevrdon, nientrae

que el resto es normal.(25)

8. Le tobln 8, v 1o grifica 1 respectivanente, muectiran los
compliecncioner néds frecuentes asccindinr ol sindrome dinbiéti-
co, ¥y sin duda, loh nrocesvs infeccionos ocurren con mayor--
freguerciz, es decir gue ~proximndamente el 61,3% de los no-
cientes lleran a desarrollar alpin tiro infeccioso ya dsem en
vie urinarics, en vias respiratorias,o extremidades del ouer
po, cue &n alyurof casog llegan o la necesidad de amputerlos.

Procesor infeccioses dePpides. pysbablementes n defectos en.
el simtena inrmunoldgico del dimbético,

9, liientrae que en la (réfice 2, se puede observar el Indice
de nunento de comnlicaéiones conforme avangn la edad del
diabético. Ee decir, 6l tiempo transcurrido desde el inicio
de 1z enfermelad y el momento actual.

Eatos resultados {ndicnn cue de nlguna meners debe ser
rrogresive 1a enfermednd, debido posiblemente r dercontroles
continuos en lor niveles dé (lucose que nemmite el estableci
miento de rmichos de 105 dafios causados en los estodos de hie
pex:glucem:la como son infecciones, neuronatfas, nefropatfas,

enfermedades cardiovasculeres y cztazrates,

10. Frosiguiendo con el mismo tipo de andlisis epidemiorréfi
oo le grifics 3, muestra el Indice mnyor de comfilicaciones en
o1 rexo' femenino, comparativemente ccn el sexo meeculine.

Hesutndoe cue noeiblerente fenn debidoe n 1o actividod
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oronic de la rujer, embarnzos miltiples,actividades dentre
y fucrn de cara, estrés emocionsl, ete.
Que lleven o un agotamiento f{rico, que pemmita una

meyor vredisncsioidn a las ecomplicaciones dinbétices.

11l. Ahora bien, lor reeultados antes obtenidos ruestran que
er:cefecto @xisten alternciones en la Biometris Hemftica del
raciente aiabético, y con el ffn de vrober la hipdtesis nlen
teada , se decide soparar 1los resultados en dos grupos de a-
cuerdo a los niveles de glucoss, correlacionando estos resul
tados,

Bs importante aclarar que no @8 tomarsn sn cuenta los -
casos de hiperglucemia {que rerresentaron memos del 1%£), yn
que es tomedo vara ests estudioc como un estado trneitorio dc
1a disbetes, que genernimente sd4 presente comn consecuencia
nisss del tratsmiento, situacidén que dede ser stendida de in

nediato.

12, Ia grdfica 4 revresenta el roreentaje de alteraciones -
tanto cusntitativas, como cualitativaa de lo Biometria Hemd-
tica, chmervando una frecusnciz de alteraciones en gléhulos
rojos mayor cue las alternciones encontradas en pglébulos hian
©08, sin diferenciaes significativams en los pacientes dinbéti-
cos deacontrolados ¥y bien controlundos.

13, Yientrns que las gréfican 5,6 ¥ 7, suedbrun olarenente un
poroentaje d¢ normalidad mayor tanto sm el nimero de gldbtule
rojos, como en 1s ooncentrsoidn de hemoglobina, y hematoeriv
en pacientes que egtédn siendo bien tratados cn sus niveles o

flucoan, gne en loe pncientes descontyoledos. 70



14. Con Trespecto = las alteraciones cualitatives en glébulos
rojos, se observa que los pactentes bien controlador presen~
tan porcentajes menores, en todor los casos, con respccto a
los pacientes descontrolados.

Lo que 1llevu a suvoner nue un buen control de la gluco
8a evita la formncién de sorbitol y glucosa intracelular, asf
como el dafio a las membranas basales, principales causas de-
nefroputfas. Complicaeidn que quize sea la principel caura -

de Alteracioner en glfhulon rojos.

15, Ba el caso del mimero dd glédulos blancos, mostrados en
le gréfioa 14, ocontinue obeervandése que no existe una dife~
rencie marcada en cu~nto & poroentajes de cuentes elevadas o
dirmminuidar, e inclueo la cuenta dieminuida es mayor en pacien
tes oue estdin siendo bieun ocsntrsiadom, estos resultados que
pudieran parscer incongruentes yueden ser exrlicados ol fe =
recuerds que eon rerultndos de pacientes dinbéticor los ounll
lea contimuamente presentan variseidén en los niveles de plu~
cose, Provooando trastornos graduales en los leucocitos , aeff

como de la respuesta inmune celular y humoral,

16, Continuando con las slternciones cuontitativas y cuali-
tativre de la diferencitl se encuentrz un porcentaje mayor de
- tramtornos en neutréfilos y monocitos, en pacientes descontxp
ledon, que en pacientes hien controlados, como ®e nresenta en
1a tabla 13. '

Pero sin embargo, el Indice de normelidnd de estoms doe
crunor es rnroximndrmente el 50,07, 1o que cunlitrtivomente
sirnifica que no existen diflerencirs eignificativas cn drilos
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que no existen diferencias otmﬁe.ﬁuﬁ en dafios causados cu

pacientes diabéticos, yo sean descontrolados o bien oontrolsdos.

18, In cuanto & la cuents de neutréfilos, linfocitos y monocid

tos, cono se muestra en las gréficas 16, 17 y 18 respectivamente

- suestrs que 108 niveles de alterecién cunantitativa son menores

cuando existe un busn oontrol de la glwooea,

18, Aihora bien, las Akterssiones cumlitativas de los glébulos
TARncos que se musstran en las gréficas 19 y 20 eson mayores en
recientes diabéticos demeontrolados, 1o que comcuerda con vl
punto 5 antes expuesto.

19. Nientras que en 1las grifioas 21 y 22 we ve que paradojica-
mente y contrarianents a 1o que se esperaba existen mayores des
viaciones d¢ 1la normalidad en pacientes bien ocontrolados, lo qw
1leva suponer que en realidad no es tan eficiente ¢l control de
1s glucosa, ¥y PO Tassnes que no serdn trataldas squi se encontrp
ba normal al momento de la toma d¢ 1la muestirs.

20, De igual manwsa las complicaciones de 1la diabetes se pressp
tan oon mayor frecusacis en pacisntes descontrolsdos, siendo le
infecciones uns de las complioasiones mis freowsntes, ocomo 8¢ -
muestra en las grdficss 23 y 24,

Rusvaments se observa que las enfersedades oardiovasculares
¥ nefropatfa se presentan nés freocusntements en pacientes aparep
temente bien oontrolados, debido posiblemedte a severss variants

en 1os niveles de glucoss, como ya sntes se habis sxpuesto.



71, Hneiendo un resumen de loe resultados ohtenidos en ouanto
2 lar zltsracionse encontrmdae en 1a Biometris Homdtica, y con
o1 fin de comparar los d08 grupos oon la muertra podblacional -
de lor 1000 pacientes diabéticoe ee presenta la rrifica 25, ob
servando cus &) 14% de las altersciones de 1a Bfometrfa Hend-

. tica corresvonde a la muentira del control normal, mientras cuve
el 3/ corresponde a los diabéticos sin tratamiento, ¥y rin con
plicaciones. In &l csso de la nueetrs poblacional me encuentra
que o1 T0,9% de los pacientes dimhéticos 1lepan a padecer algin
tipo de trastorno de le Diometris Hendticm,

22, Nientras que lc gridfica 26, luestras un porcentate mnyvor &
alteraciones cuantitativas en glébulos rojos que alteraciones
curlitativas, no asf, en el caso de plébulos blencos donde er
ads frecuents snocontrer sltersciones cualitativas como se musge
‘tra en 1n grifica 27,

23, Rerumiendo oon e1lo cus un oontrol cuidedoso de 1la plucorn

e8 indiespencable pars disninuir lae alterzoiones de le Biomcs
tris Hemética.
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CCHULUSICLLS

1, Z2n generrl 1lr noribilidrd que tiene el dinbético de llesor

a padccer cualculer tino de trnstormo de 1la Biomctrfe Teadti-

¢r- durante el transcurro de 1z erfermedod es 21 ronos del 7048

(vonre gréfica 25), disminuyendo eén prar medidn cuandc existe

un buen control de la rlucoern.

2. la celicad de lom glébulos hlancoe decrecd conforme ovanza
1z dinbetes, a¥n curndo exirta unn oparente normalidad de la
diferencial u-nt_ite.t:t\m.

i, e de unortanctg nontener un buen ocontrol de la glucosn,

¥ oue el entado de hiperglucenis no so}o provoca trastornos -
en lar células gque directamente dependen d¢ 1la insulina como

trnnémrtador de rlucomn, #ino tarbién en las células no d?—

pendientes de olla, que llevan al rujeto & una seris de con-

plicaciones zue spraven su aituacidn.

4, Siendo mayor la sunceptibilidad a las infecciones y de wa
acuerdo con los resultados ya antes analizados, er d¢ suponar
que la princinp;l cauera de predisposicidén a 1nfeccioﬁen en el
diabético o una deficiencic de la inmmuiidad humoral, frltan~
do vpor degerminar si los procesos metabélicos qhe intervien
en el eetndo de hinerglucenia como em 8l metabolismo a-i_i!pg
doe y proteinns nodifican de alguna meonera Lo especificidad
de 1la reswuesta inmune humorel, que impide une huene resmep

tn contra los ant{genocs,
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1s especificidad de la respuests inmune humorsl, que impide una
buens respuents contra los antfgenos.

4. Tor consipuients lu afirmncidn ds las relaciones sxistontes
entre la hiverglucemis y las comrlicaciones dinbéticas, se enoun
tren cisentadas desde ) punto de vistas experimental, como olfr}
00,

Concluyendo, las compiicagiones dsl paciente disbético dew
penden del estado endodrinolégico-metabllica, y & pesar de que
ol desarrollo de las kissas pusden demorsrae veinte ofios o mds
ooncluyen estas vressntaniose en lg mayori{a y probobloments en
todos los casos de disbetes mal controlads.
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PROPUESTAS Y RECONENDACIONES

l. En ésts época de grandes avanoes tecnolégicos cas{ todoe--
los laboratorios ocuentan ya oon métodos automatizados en el--
drea de Hematologia, pero es necesario sefialar que sungue és-
tos ayudan a detectar trastornos oon gran exactitud, munca po
ardn sustituir al hombre en la bescueds de anorealidades mor-

folégioss, es por esto que el Quimico Farmacéutico Biologo ae
" be estar 1o no;;r preparndo para detectar 1o que las mfquinas
" no pueden. '

2. Bs importante recordar que la morfolog{a celular puede apop
tarnos una ¢ las informaciones mds valiosas cuando un frotis
o8 lei8s ¢ interpretado correctamente. '

Pudiendose detectar miltiples padecimientos, en sl-
casd de la diabetes o.| primordiel el hacerlo para conocer la-
evolucién del pacients.

3. Se¢ propone que las alternoiones cualitatives tanto de g14-
buloe rojos, como de glébulos blancos sean tomados en cuente-
como pardaetro importante en la detersinacién de 1a evolucidn
del diabétioco. , '

4. Es recomendatile corregir ¢l rango de valores normales de=-
la diferencial que actualmente se toma, ya que sa ha visto en
ol transcurso de este trabajo, que los valores relativos gque
ss encuentran gtondo. aparsntemsnte, son normales on valo—

res absolutos, esto ocurre en oasf el 50% de les cascs.
16



5. Bs necenario que ol médioo reaxlice chequeos oontinuos al—
mhntn aiadético, tanto en 1a Biometyrfa Hemétioa, como de -
1a quimicn esnguines, & fin de¢ otsérvar la svolucién del padg
cimiento.

6. Los servicios de¢ Hematologia deben de ser de dos Srdsnes:
Instruir al Q.F.B. encargado del trabdajo de éste servigio so-
bire 1a exacts identificacién de altersciones hematoldsioas, -
principalmente en la diferencial, y dirigir les investigaoio-

- Bea pare comocer 1as csusas do 1a elevada cantidsd de complie
csolones hasatolégicas en ol ddabétioo.

7+ Be recomendsble sncaminsr lss futuras investigaciones dis-
besolégicas al oomportsmiento de loe 1infooitos, pﬂnoipd.ug
te linfoecitos B, wodificando ¢l metabolisme d¢ ls gluoosa, 11
pidos y proteinas. .

7
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ANEXOS

TARLA X
OOLPARACION DE VALORES ABSOLUTOS Y RELATIVOS EMOON-
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TABLA II
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TABLA I1X

CONPARACION DE VALORBES ABSOLUTOS Y RELATIVOS ENCOML
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