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VALORACION DOCENTE.

La diabetes mellitus (DM), enfermedad cronica no transmisible, es considerada por su alta
prevalencia una verdadera pandemia que afecta a individuos de cualquier edad, siendo
especialmente frecuente la diabetes tipo 2 (DM2) en los sujetos de la tercera edad, donde una de
cada cuatro personas es diabética.

Al ser la DM una enfermedad sistémica, nos ha llamado la atencidn el escaso interes que ha habido
en estudiar como un todo, el posible impacto de la DM en el sistema hematopoyético, hay evidencia
a nivel de laboratorio y la clinica que demuestra el efecto nocivo de la hiperglucemia en las tres
lineas celulares: globulos rojos, globulos blancos y plaquetas. Se analizan diferentes formas de
anemia asociadas con hiperglucemia y se observan alteraciones de los eritrocitos en la diabetes. En
pacientes con descompensacion cronica se han demostrado alteraciones de monocitos, linfocitos y
polimorfonucleares en particular, con disminucion de la quimiotaxis, adherencia, fagocitosis y
opsonizacion. La hiperglucemia determina un estado protrombético por hiperreactividad plaquetaria,

que es un marcador de inflamacion.

Lo que motivo el interés en el estudio de este tema para brindar informacion a los pacientes o
sociedad que presentan diabetes mellitus, sino también dar a conocer a los estudiantes de la carrera
de Bioandlisis clinico las alteraciones mas frecuentes en cada una de las lineas celulares
hematopoyéticas en dichos pacientes. Hago constar que la estudiante Br. Jeanette de los Angeles

Lépez Garcia ha realizado las correcciones sugeridas al informe de seminario de graduacién que



lleva por titulo: DIABETES MELLITUS y cuyo SUBTEMA: ALTERACIONES
HEMATOLOGICAS EN PACIENTES CON DIABETES MELLITIUS TIPO Il por lo tanto
considero que esta investigacion documental retne los requisitos académicos y cientificos, para su
presentacién y defensa ante el tribunal examinador con el objetivo de optar al titulo de Lic.
Bioanalisis clinico, segun el reglamento del régimen academico para la Culminacion de estudios.

MSc. Martha Xiomara Guerrero D.
Docente del Dpto. de Bioanalisis clinico
POLISAL UNAN — MANAGUA



RESUMEN

En esta investigacion es documental, descriptiva, realizada con el proposito de comprender las
alteraciones hematoldgicas en Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 11, patologia caracterizada por
ser un trastorno metabolico que se caracteriza por hiperglucemia, en la actualidad constituye uno de
los principales problemas de salud publica en el mundo por su prevalencia, puede afectar a personas
de cualquier edad sexo, clase social y area geografica, tienen una elevada morbimortalidad y costo
sanitario. La Diabetes Mellitus a pesar de que es una enfermedad sistémica, no se le ha prestado
interés en estudiarla como un todo, el posible impacto de esta patologia en el sistema hematopoyetico
es relevante. Entre ellos es posible mencionar en primera instancia que en los eritrocitos se presenta
por anemia normocitica normocrémica y en su génesis participarian distintos mecanismos.
Seguidamente en los pacientes diabéticos, el estudio de los glébulos blancos puede enfocarse desde
dos puntos de vista: por una parte, la relacion existente entre el recuento leucocitario elevado, que
seria un marcador de inflamacion crénica endotelial y por ende responsable del desarrollo de
complicaciones micro y macro vasculares y, en segundo lugar, su relacién con el sistema

inmunoldgico, donde efectivamente se han demostrado anormalidades funcionales.



l. INTRODUCCION

La diabetes mellitus tipo 1l que aparece cuando el organismo no puede controlar la cantidad de
glucosa en la sangre, esta definida como una afeccion endocrina o sindrome metabolico que consiste
en la deficiencia, ausencia o resistencia a la insulina, caracterizada por una opatogenia sistémica que
incluye neuropatias, retinopatias, hiperlipidemias, vasculopatias (micro y macroangiopatia),
hemopatias, cardiopatias y cataratas, entre otras.

Por tanto, el mecanismo de la liberacion de la eritropoyetina, que, es la que determina el transporte
de oxigeno a los tejidos seria el mas alterado en las etapas tempranas de la diabetes, al deteriorarse
la funcidn renal se exacerban los mecanismos descritos, aumentando al doble la presencia de anemia

con las caracteristicas de aquella que acomparna a las enfermedades crénicas.

En la serie blanca los globulos blancos y disfuncién endotelial en ausencia de un cuadro infeccioso
intercurrente, el recuento leucocitario del paciente diabético se encuentra generalmente en rango
normal alto. Este valor absoluto es independiente de los fendmenos de insulinorresistencia o
hiposecrecion insulinica; se ha correlacionado con el desarrollo de graves fendmenos presentes en

la ateroesclerosis, importante dafio cronico del endotelio.

Por consiguiente, las alteraciones de las plaquetas provocadas por la hiperglicemia, en los

diabéticos las plaquetas han emergido como importantes marcadores de inflamacion con



arterosclerosis y la enfermedad cardiovascular, y como parte de la exploracion del tema no encontré

investigaciones realizados en Nicaragua relacionadas tan importante tema.



1. ANTECEDENTES

En un estudio se encontraron diferencias significativas (p<0,05) en el porcentaje de linfocitos, el
cociente linfocito monocito (LMR), la concentracién de hemoglobina y hematocrito (menor en
pacientes diabéticos), en el porcentaje de monocitos y en el cociente neutréfilo/ linfocitos (NLR)
(mayor en pacientes diabéticos). En los parametros bioquimicos solo se encontré diferencia
significativa en la transaminasa TGO que esta mas elevada en pacientes diabéticos comparados con
pacientes no diabéticos (p<0.005). Concluyendo que la diabetes es un factor importante asociado
con inflamacion, anemia, linfopenia y monocitosis en pacientes sometidos a HD. LMR fue el

marcador mas potente de inflamacion en esta serie de pacientes. (Correa, 2018).

Las plaquetas son componentes esenciales en la formacion de codgulos en los sitios de dafio vascular,
pero también en la formacién de trombos, en ausencia de dafio vascular. Se ha sugerido que las
plaquetas de los pacientes diabéticos son hiperactivas y contribuyen a la aparicion de complicaciones

graves de la enfermedad, como el infarto agudo de miocardio e infarto cerebral.

La hiperglucemia es tan sélo uno de los factores en la diabetes mellitus, asociados a la hiperactividad
de las plaquetas, no obstante, los mecanismos por los cuales induce estos efectos contindan en
estudio. Esta revision abordara los mecanismos que relacionan a la hiperglucemia con aumento en
la activacion plaquetaria, asi como el papel que pudiera tener la glicosilacion en la activacion

plaquetaria. (Hernandez Juarez, Belem, Pérez Campos, Pineda, & Hernandez Cruz, 2017).



Es una enfermedad totalmente sistémica que afecta atodos los entes organicos de nuestra economia,
y que tiene como caracteristica fundamental las altas concentraciones de glucosa en sangre,
constituyéndose asi en una patologia que agota todos los recursos fisiologicos que posee el
organismo para adaptarse a los diferentes cambios en la homeostasis, inducidos por la permanente

glucotoxicidad (Ortega, Narvaez, & Del Castillo, 2005)



1. JUSTIFICACION

La relacion de la diabetes mellitus y las alteraciones hematoldgicas presentes en dichos pacientes,
prestara ayuda al lector en comprender, las causas que provoca una alteracion cualitativa
significativa en las lineas hematopoyéticas, recalca la importancia que tiene de reconocer todos los
detalles cualitativos que muestra un hemograma con énfasis en la serie roja, serie blanca, plaquetaria
y hemostasia, ya que de ellos dependera una valoracién diagnostica correcta para el médico, y asi
pueda prescribir la terapia adecuada segun el caso de cada paciente, partiendo desde el punto de vista
que la mayoria de los pacientes con hiperglucemia son propensos a cualquier tipo de infeccion y
presentan algun grado de alteracion en las células hematologicas. Por consiguiente, el objetivo de
este estudio es conocer a fondo sobre las alteraciones hematologicas presente, cuando el cuerpo no
responde a la insulina, conocer las causas y consecuencias que nos conlleva a este padecimiento y
darnos cuenta que no solo en Nicaragua por ser un pais en vias de desarrollo se presenta este
padecimiento, si no, en grandes potencias con un nivel de desarrollo poblacional, ya que la pobreza
y las necesidades estan presentes en todo el mundo sin excepcion. Por otro lado el estudio pretende
proveer futuros profesionales datos o informacion que lo motive a profundizar mediantes otras
investigaciones en esta tematica, asi como adquirir mayores conocimientos teoricos acerca de esta
forma comun de diabetes y obtener nuevas bases tedricas centradas en las alteraciones hematoldgicas
presentes en estos pacientes, para un diagnostico certero, debido a que la hematologia ocupa una
posicion importante en la medicina moderna, por el aporte que da con las diferentes pruebas

diagndsticas que ayudan a determinar las alteraciones.



V. OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL
Comprender las Alteraciones Hematoldgicas en Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo II.
OBJETIVOS ESPECIFICOS.
1-Exponer bases tedricas de Diabetes Mellitus tipo I1.
2-Explicar la repercusion de la Diabetes Mellitus tipo Il en la serie roja.

3- Establecer las alteraciones presentes en la serie blanca a causa de la diabetes.

4- Enunciar los eventos presentes en la hemostasia debido a la enfermedad.



V. DESARROLLO DEL TEMA.

5.1- GENERALIDADES:

La diabetes mellitus es una enfermedad familiar, cuyo modo de herencia no se conoce
plenamente. Es cronica, no se cura ni hay remisién se controla, pero esta es progresiva tanto el tipo
I, como el tipo I, esta enfermedad es temible. Una de los signos y sintomas mas relevantes en los
pacientes es que nunca dejan de orinar; el flujo es incesante, como cuando se abren los acueductos.

No se les puede aplacar la sed ni disminuirle la poliuria. (urc, 2015)

Dicha enfermedad crénica no transmisible, es considerada por su alta prevalencia una verdadera
pandemia que afecta a individuos de cualquier edad, siendo especialmente frecuente la diabetes tipo

2 en los sujetos de la tercera edad, donde una de cada cuatro personas es diabética. (sanhueza, 2014).

Se presenta entre las enfermedades metabdlicas caracterizada por hiperglucemia secundario tanto
aun defecto de la secrecion como a la accién de la insulina. La hiperglucemia crénica les produce

dafio, alteracion funcional e insuficiencia de diversos 6rganos. (Rizo M. , 2014).

La diabetes es una enfermedad sistémica y tanto la diabetes mellitus tipo 1, como la diabetes mellitus
tipo 2, presentan compromiso de distintos parénquimas, comunmente denominados 6rganos blanco,

los que han sido ampliamente reconocidos y estudiados, y que comprometen a vasos sanguineos de
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pequefio tamafio (microangiopatia) y gran grosor (macroangiopatia).Las complicaciones cronicas
micro vasculares constituyen las tan conocidas retinopatia, nefropatia y neuropatia, de alta
morbilidad y mortalidad. La macroangiopatia corresponde al dafio de las arterias coronarias,
cerebrales y de las extremidades inferiores, que en conjunto son la principal causa de muerte de los
diabéticos. El dafio arterial generalizado ha llevado a muchos al concepto de que la diabetes es una

enfermedad metabdlica y vascular. (sanhueza, 2014)

5.2- Bases teoricas de Diabetes Mellitus tipo 2

Es un sindrome caracterizado por una hiperglicemia, que se debe a un deterioro de la secrecion y
produccién de insulina y se asocia a un riesgo de cetoacidosis diabética, o hipoglucémico
hiperosmolar no citotoxico. Estos pacientes poseen niveles de glucosas (azlcar) de la sangre muy
altos. La glucosa proviene de los alimentos que consume. La insulina es una hormona que ayuda a

que la glucosa entre a las células, para suministrarles energia. (Rizo M. , 2014)

5.3- Diabetes mellitus tipo 1.

Producida en la mayoria de los casos por la destruccion de las células betas pancreaticas por un
proceso autoinmune, desencadenado por factores ambientales en personas con predisposicion
genética. En el desarrollo de la enfermedad participan anticuerpos contra diversos antigenos de las
células betas. Se pueden detectar biomarcadores del proceso autoinmune durante un tiempo variable

con anterioridad a la aparicion de los primeros sintomas de la enfermedad. Durante este periodo se
8



produce una pérdida gradual de las funciones secretoras de las células betas, que lleva a la diabetes
mellitus a que se manifieste, caracterizada por una deficiencia severa de insulina. De mayor
prevalencia en nifios y adolescentes, asi como el personal mayor de 30 afios de edad. El proceso de
destruccion autoinmune de las células betas puede ser muy lento y propiciar que la enfermedad se
manifiesta en la 4ta o 5ta década de la vida. (Empendium, 2018).

5.4- Diabetes mellitus tipo I1.

Segun Gonzales dicha enfermedad se da con mas frecuencia. Se produce por la alteracion progresiva
de la secrecion de insulina en condiciones de insulinorresistencia. Se reconoce también otro
mecanismo patogénico en su desarrollo como la elevacion del glucagon y del umbral renal de
excrecion de glucosa, o la disminucion del efecto incretina. Puede estar condicionadas
genéticamente, aqui se presenta el trastorno endocrino metabdlico mas frecuente. ElI aumento
progresivo y crénico de la secrecion de insulina puede ser el responsable del agotamiento de las
células beta, la cual en personas predispuestas no es capaz de mantener la glucosa normal por lo que

se ven en mucha dificultad la estabilidad de la salud estos pacientes afectados.

5.5- Diabetes gestacional.

El impacto del diagnodstico de Diabetes Gestacional estriba en que este trastorno tiene inmediatas

consecuencias para el desarrollo del embarazo e implicaciones a largo plazo, tanto para el recién



nacido como para la madre. Existen una serie de razones para identificar a estas mujeres durante la

gestacion, entre las mas destacadas se encuentran las siguientes:

Comportamiento clinico-epidemioldgico de la Diabetes Mellitus, en nifios y adolescentes atendidos
en consulta externa, Hospital Manuel de Jesus Rivera “La Mascota” durante enero 2012 - Junio 2014.
Los fetos tienden a presentar macrosomia, ademas de alteraciones tales como: hipoglucemia
neonatal, hipocalcemia, policitemia e hiperbilirrubinemia, lo que se traduce en una mayor
morbimortalidad (Rizo M. , 2014)

5.6- Diabetes y su repercusion en los eritrocitos

En primer lugar, queremos dar a conocer distintas formas de anemia que se observan en pacientes
diabéticos. Segun la Organizacion Mundial de la Salud, se define como anemia la presencia de
hemoglobina menor de 13 g/dl en el hombre y menor a 12 g/dl en la mujer (adultos) hallazgo

frecuente en los sujetos diabéticos.

Se ha descrito que aproximadamente el 20% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 presentan
anemia sin tener alteracion de la funcion renal. Esta situacion también se ha estudiado en los
pacientes con diabetes mellitus 1, con distintos estadios de filtracién glomerular, donde se detectd

un 15% de anemia.
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En primera instancia se presenta como una anemia normocitica normocrémica y en su genesis
participarian distintos mecanismos. El dafio tabulo intersticial renal por la hiperglicemia crénica se
presenta tempranamente en el transcurso de la diabetes, incluso antes que se detecte algun grado de
deterioro de la filtracién glomerular. Esto ocasiona una alteracion en la respuesta de la eritropoyetina
(EPO), estrés oxidativo, deterioro en la accion del 6xido nitrico (NO), neuropatia autonémica y
elevacion de los productos de glicosilacién avanzada (AGES). (sanhueza, 2014)

Las personas con diabetes pueden tener propension a desarrollar otras complicaciones relacionadas
con ellas, como sucede con la anemia. La anemia es un tipo de afeccion que se debe a la falta de
globulos rojos sanos en la sangre. Los glébulos rojos son los encargados de llevar el oxigeno a los
diferentes organos. La falta de globulos rojos puede derribar en problema de rifion, arteriales y de
corazon, asi como a otros relacionados con la diabetes, como el dafio en los nervios y los 0jos. Incluso
el dafio previo al rifion, provocado por una diabetes mal controlada, puede propiciar la aparicion de

anemia. (Magazine, 2019).

La eritropoyetina es una hormona glicoproteica producida por el fibroblasto peritubular que se libera
ante la presencia de hipoxia tisular y es clave para regular la masa eritrocitaria, que, en ultima
instancia, es la que determina el transporte de oxigeno a los tejidos. Este mecanismo seria el mas
alterado en las etapas tempranas de la diabetes. Al deteriorarse la funcion renal se exacerban los
mecanismos descritos, aumentando al doble la presencia de anemia con las caracteristicas de aquella
que acomparia a las enfermedades crénicas, es decir, normocitica (Volumen Corpuscular Medio

mayor a 80 fl) y con un Ancho de Distribucion de los glébulos rojos (RDW) normal. En esta etapa
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se suman otros factores como la disminucion en la sintesis de eritropoyetina, accion directa de las
toxinas urémicas, aumento de la respuesta inflamatoria cronica y déficit de hierro. Esto ultimo se
produce debido a que la interleucina 6 (I1L6) estimula la produccién de hepcidina que es una hormona
sintetizada en el higado que regula la absorcién de hierro en el tubo digestivo y su distribucion en
los distintos tejidos. Al activarse, disminuye la absorcion intestinal y la liberacion del hierro desde
los depositos. A su vez el grado de anemia es mayor en los pacientes con enfermedad renal por
nefropatia diabética que por otras causas y se correlaciona con los valores de macro albuminuria.
(sanhueza, 2014)

Ya que la enfermedad renal es una de las causas de anemia en pacientes diabéticos. La eritropoyetina
es una hormona en la sangre encargada de producir los glébulos rojos. Esta hormona se forma en las
células del rifion la eritropoyetina le ordena a las células madres de la medula 6sea a producir

globulos rojos que libera cuando el oxigeno en la sangre esta bajo. (By Marangely, 2019).

La presencia de anemia se ha relacionado con la progresion de las complicaciones micro vasculares,
como es el caso del mayor deterioro en la velocidad de filtracion glomerular, progresion de la
retinopatia y neuropatia. Pero, al tener los diabéticos una mayor prevalencia de patologia
cardiovascular, son mas vulnerables a los efectos del etéreo de la hipoxia tisular, por lo que la
presencia de anemia se considera un importante factor de riesgo cardiovascular con aumento de las
hospitalizaciones y muerte prematura. Se han descrito alteraciones del metabolismo de la glucosa en
otras patologias hematoldgicas, tales como la talasemia, anemia de células falciformes, y en la

anemia hemolitica de caracter leve o moderado por déficit de glucosa 6 fosfatos deshidrogenasa
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(G6PD). En algunos pacientes diabéticos que presentan una forma atipica denominada diabetes tipo
2 con tendencia a la cetosis (ketosis prone type 2 diabetes) también se ha detectado déficit de G6PD.
El mecanismo patogénico de este subtipo de diabetes alin no se conoce; sin embargo, una de las
hipotesis apunta a que la menor actividad de G6PD produciria falta del cofactor Nicotinamida
Adenina Dinucleétido Fosfato (NADPH), biomolécula de gran poder reductor. De manera que el
déficit de NADPH favoreceria el dafio oxidativo debido a la hiperglicemia. Mutaciones en el gen de
G6PD disminuyen su accién, precipitando episodios de anemia hemolitica y tendencia a la cetosis,

sin causa desencadenante, lo que caracteriza a estos pacientes. (sanhueza, 2014)

6. - Alteraciones del eritrocito

A continuacidn, nos referiremos a las alteraciones eritrocitaria relacionadas con distintos trastornos

del metabolismo glucidico.

6.1- Alteraciones del glébulo rojo en la diabetes

1. Vida media reducida.

2. Aumento de la agregabilidad.

3. Disminucidn de la capacidad de deformacién.
4. Anormalidad en el transporte de oxigeno.

5. Aumento de la capacidad oxidativa.
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6.2- Vida media reducida de los glébulos rojos.

La vida media normal del eritrocito determinada por diferentes técnicas (glébulos rojos marcados
con cromo, selenio, etc.), establece una sobrevida promedio de 123 + 23 dias en individuos sanos.
Existe una técnica rapida, sencilla y no invasiva, que cuantifica la vida media del gl6bulo rojo, en
base a mediciones de la concentracion de mondxido de carbono del aire espirado. Esta técnica
demostrd, en un estudio con 23 pacientes diabéticos tipo 2, un promedio de sobrevida eritrocitaria
de 112 £ 25 dias. Esto ultimo motivo diversos estudios tratando de establecer la importancia que
tendria el fendmeno denominado glicacién o glicosilacion en la sobrevida del eritrocito. La
interaccion de la glucosa plasmatica con proteinas de larga vida media (por ejemplo, la hemoglobina)
genera la elevacion de los productos de glicosilacion avanzada que se acumulan indefinidamente en

los distintos tejidos, modificandolos tanto estructural como funcionalmente.

La hemoglobina glicosilada fraccion Alc (HbALc), representa la union covalente especifica entre el
amino terminal de la hemoglobina y la glucosa. Se genera por una reaccion no enzimatica e
irreversible, que depende de los niveles de glucosa plasmatica y del tiempo que dure la hiperglicemia.
El valor normal se encuentra en un rango de 4 a 6%, aceptandose como un buen indice de control
metabdlico niveles cercanos a 7%. Se ha recomendado su medicion cada tres meses, considerando
la sobrevida normal del glébulo rojo; pero a la luz de los conocimientos actuales, en relacion a una
vida media menor en los pacientes diabéticos, pareciera aconsejable efectuar la determinacion de

HbAlc cada dos meses. Ademas, se ha demostrado que los niveles elevados de hemoglobina
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glicosilada Alc reducen la sobrevida eritrocitaria en un promedio de 6,9 dias por cada 1,0% de
aumento de la HbAlc sobre el valor normal. (sanhueza, 2014).

Segun los autores (Angulo Palomares EE, 2014) La hemoglobina glicosilada es la prueba de
laboratorio que se utiliza para saber si el control que realiza el paciente diabético ha sido bueno
durante los Gltimos tres o cuatro meses (aunque hay médicos que consideran sélo los dos Ultimos

meses). De hecho 50% del resultado proviene s6lo de entre las cuatro y seis Gltimas semanas.

6.3- Aumento de la agregacion eritrocitaria

Este fendmeno no es exclusivamente inducido por factores plasméaticos, como son los niveles de
fibrindbgeno, sino que estd determinado por la composicion fosfolipidica de la membrana
eritrocitaria. En un estudio con 86 pacientes diabéticos tipo 2, se establecié una diferencia en la
composicion fosfolipidica de la membrana eritrocitaria, con un aumento de la esfingomielina, una
disminucion de la fosfatidilserina y mantencion del porcentaje de fosfatidilcolina vy
fosfatidiletanolamina. Esta situacion se traduce en un aumento de la agregacion eritrocitaria. A nivel
de laretina y conjuntiva, este fenémeno favorece el enlentecimiento del flujo y aumento de la presion

sanguinea intraocular.
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6.4- Disminucion de la capacidad de deformacion de los glébulos rojos.

Este trastorno ocurre debido a la baja concentracion de acido sialico y de colesterol de la membrana
eritrocitaria y a las reacciones de glicosilacion que sufren las proteinas estructurales. Se ha
demostrado que la fluidez de la membrana del glébulo rojo estd disminuida en los diabéticos;
alteracion que resulta en la rapida destruccion de estas células. La insulina estimula la proliferacion
de las células progenitoras eritroides mejorando la capacidad de deformacion de la membrana
celular, facilitando su pasaje a través del lecho capilar, aun cuando los niveles de glucosa

permanezcan elevados.

6.5-Anormalidad en el sistema de transporte de oxigeno.

La glicosilacion de la hemoglobina disminuye las concentraciones del 2-3-difosfoglicerato, principal
componente del metabolismo intraeritrocitario de la glucosa, lo que aumenta la afinidad del glébulo
rojo por el oxigeno favoreciendo la hipoxia tisular.

6.6- Aumento de la capacidad oxidativa.

Los globulos rojos de los pacientes diabéticos tienen aumentada su capacidad oxidativa determinada

por la medicién del ciclo redox del glutation. Esto promueve el aumento del estrés oxidativo, lo que

favorece la disfuncién endotelial. (sanhueza, 2014)
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Las personas con diabetes son propensas a padecer anemia, por eso es recomendable que de forma
regular nos realicemos analisis de sangre para poder descartar esta condicion de la sangre. La falta
de glébulos rojos puede derivar en problemas de rifidn, arteriales y de corazén, asi como a otros
relacionados con la diabetes, como el dafio en los nervios y los o0jos. Incluso el dafio previo al rifién,
provocado por una diabetes mal controlada, puede propiciar la aparicion de anemia. Si tenemos
corremos el riesgo de que la produccion de la hormona eritropoyetina, encargada de dar el aviso a la
médula de producir méas glébulos rojos, disminuya y provoque una baja de glébulos rojos, causa de

la aparicion de la anemia. (Magazine, 2019).

7 - Anemias presentes en diabetes tipo 2.

7.1- Tipo de anemias en pacientes diabeticos.

Las personas con diabetes pueden tener propension a desarrollar otras complicaciones relacionadas

con ella, como sucede con la anemia. (magazine, 2019)
7.2 - Anemia por deficiencia de hierro.
La anemia ferropénica es la anemia mas frecuente y mas coman segun (By Marangely, 2019) por la

falta de hierro, ya que es un mineral que el cuerpo necesita para producir la hemoglobina, también

explica que estos pacientes pueden sufrir de anemia por falta de &cido félico en la dieta, vitamina
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B12, o vivir con una enfermedad auto inmune, enfermedades genéticas, o celaquia, por otra parte
recalca que si el paciente diabético padece de enfermedad renal el riesgo de sufrir anemia es mayor.
Muchas veces los sintomas esta anemia son confundidas con hipoglucemia o azucar baja. Entre las

primeras sefiales o sintomas se derivan:

Fatiga, debilidad, dolores de cabeza, problemas de concentracion, palidez, pérdida de cabello y dolor

en la garganta

Neuropatia periférica en los dedos de manos y pies. En los casos mas severos podran sentir:

palpitaciones, dificultad para respirar, desbalance.

Por el contrario, es muy inusual que el origen esté en una deficiencia dietética, salvo en algunos
ancianos incapacitados o que viven solos. Se produce por una formacion de eritrocitos deficientes,

debido a que disminuye el hierro necesario para la formacion de hemoglobina.

7.3- Anemia por deficiencia de vitamina B12 y acido fdlico:

Esta vitamina es importante para poder producir glébulos rojos y el &cido félico es un tipo de
vitamina B soluble en agua. Esto significa que no se almacenan en los tejidos grasos del cuerpo. Las
cantidades sobrantes de vitaminas salen del cuerpo en la orina.

El acido félico (vitamina B9) colabora con la vitamina B12 y la vitamina C, para ayudar al cuerpo a

descomponer, usar y crear proteinas nuevas. La vitamina ayuda a formar glébulos rojos y blancos.

18



También ayuda a producir el ADN, el pilar fundamental del cuerpo humano que porta la informacion
genética.

En la anemia por deficiencia de folato los glébulos rojos son anormalmente grandes, dichas células
se denominan macrocitos. También se llaman Megaloblastos cuando se observan en la medula 6sea.

Esta es la razon por la cual a esta anemia se le denomina también megaloblastica

Las causas de la deficiencia de folato son:

Enfermedades en la cual el acido félico no se absorbe bien en el aparato digestivo (como en la
celiaquia o la enfermedad de Crohn)

Consumo excesivo de alcohol.

Consumo de verduras demasiado cocidas.

Anemia hemolitica

Ciertos medicamentos como (Fenitoina, sulfasalacina o trimetroprim con sulfametoxazol)
Consumir una alimentacién poco sana que no incluya suficiente frutas y verduras. (medlineplus,
2020)

7.4-Anemia perniciosa.

El estdmago no produce la cantidad necesaria de la proteina que ayuda a absorber la vitamina B12.
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7.5-Anemia por enfermedades crénicas.

Algunos trastornos del sistema inmunitario, infecciones, o tipos de cancer entre otras patologias,

afectan a la produccidon de glébulos rojos.

7.6-Talasemia.

La talasemia mayor es una hemoglobinopatia grave que se caracteriza por anemia cronica y sobre
carga de hierro debido a la terapia transfusional. La sobre carga cronica de hierro es responsable de
multiples complicaciones como la cardiopatia, la cirrosis hepética y las alteraciones de diferentes
glandulas endocrinas segun (Armas., 2011) en el caso estudiado, donde el paciente fue remitido a
endocrinologia por haberse detectado hiperglucemia con sobre carga oral de glucosa fue
diagnosticado de glucemia basal alterada. Los niveles de insulina y péptido C mostraban reserva
insulinica baja, aunque la alteracion inicial tipica en la talasemia mayor es la insulinorresistencia
afiadiéndose un déficit de en la produccion de insulina en fase mas tardias, por disfuncion de las
células beta pancreéticas debido a hemosiderosis transfusional. La alteracién del metabolismo de los
hidratos de carbono es frecuente en estos pacientes y suelen desarrollarse durante la segunda década
de la vida. La diabetes aparece en el 20 — 30% de los pacientes adultos. Se ha especulado con el
hecho de que la autoinmunidad pancreatica pueda contribuir al dafio selectivo de las células beta, al
haberse detectado anticuerpo contra las células de los islotes (ICA) en una proporcion superior a la
hallada en la poblacion general. La fructosamina y no la HbAlc nos permitird evaluar el control

metabolico a lo largo del seguimiento.
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7.7-anemia falciforme Hb S.

Es la hemoglobinopatia sintomatica mas comdn con incidencia mayoritaria en Africa, también
conocida como enfermedad drepanocitica o drepanocitosis, es una afeccion en la que los glébulos
rojos no tienen la forma que deberian tener. La combinacion heterocigota S-C (HbS-S) constituye
una variante de los sindromes falciformes de presentacion mas leve que la anemia drepanocitica
anemia de células falciforme en pacientes con diabetes autoinmune (Gutierrez., Anemia de celulas
falciformes en pacientes con diabetes autoinmune. Reporte de casos, 2016). La hemoglobina S (HbS)
es una proteina anormal que produce cambios morfoldgicos en los eritrocitos en condiciones de bajo
oxigeno. En Mexico se reporta hasta un 13.7% de la poblacion con la mutacion en un alelo
considerada asintomatica (rasgo falciforme). El rasgo falciforme y diabetes mellitus, se presentan
juntas en mas de 1 millén de pacientes a nivel mundial. Este binomio posiblemente potencia las
alteraciones micro vascular en retinopatia y sindrome toracico agudo. El objetivo de este trabajo fue
evaluar la induccion de drepanocitos en muestras de pacientes diabéticos con rasgo falciforme para
identificar parametros alterados de la serie roja. Para ello, realizaron muestreos a pacientes diabéticos
para determinar hemoglobina glicosilada Alc (HbAlc) y HbS, ademas de biometria para analizar
los datos eritrocitarios. Encontrando que los pacientes diabéticos masculinos con mayor edad fueron
susceptibles a generar drepanocitos y correlaciona con un menor conteo de eritrocitos (RBC) y un
incremento del volumen corpuscular medio (MCV). En muestras de pacientes diabéticas femeninas
no se presentaron diferencias. Se llegd a la conclusion en dicho estudio que las muestras de pacientes

con rasgo falciforme y diabetes pueden generar drepanocitos en frotis; y en varones corresponden a
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individuos con mayor edad, un menor conteo de eritrocitos y un mayor volumen corpuscular medio

como parametros de susceptibilidad.

Este binomio quizd provoca alteraciones micro vasculares, favoreciendo la generacion de
drepanocitos en reportes de casos clinicos sobre retinopatia y sindrome toracico agudo en los
pacientes diabéticos2, Sin embargo, los reportes son insuficientes para entender los eventos
patoldgicos que pueden ocasionar el binomio DM y rasgo falciforme debido a HbS y Hb C. Es por
ello que es de importancia estudiar la susceptibilidad de los eritrocitos en degenerar a drepanocitos
en un grupo de pacientes en poblacién mexicana con DM y con rasgo falciforme (heterocigotos de
HbS) para un mejor entendimiento del binomio. El presente estudio tiene la finalidad de estudiar la
susceptibilidad de los eritrocitos a degenerar a drepanocitos en pacientes con DM tipo 2 (Pablo Diaz-
Piedral, 2015).

Segun un nuevo estudio, la anemia falciforme, un trastorno genetico muy comun en los
afroamericanos y los hispanoamericanos, impide que una prueba de glucosa en sangre identifique
los signos de la diabetes. La prueba conocida como hemoglobina Alc (HbAlc) estima los niveles
de azucar en sangre en el largo plazo al determinar la cantidad de glucosa que se adhiere a los
globulos rojos, pero las células sanguineas de las personas con anemia falciforme se mueren
rapidamente, de modo que tienen menos tiempo para recolectar glucosa. Will Boggs, Reuters
Health 2017. Cuando el equipo de la autora principal del estudio, Mary Elizabeth Lacy, de la
Facultad de Salud Publica de la Brown University, en Rhode Island, aplicé los valores de corte

estandarizados de HbALc, identificd "un 40 por ciento menos casos de prediabetes y un 48 por ciento
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menos casos de diabetes en las personas con anemia falciforme que en las personas sin ese trastorno”,

explicé la autora.

Para Lacy, los resultados de la prueba de HbAlc deben interpretarse con precaucion en los pacientes
con anemia falciforme. Los médicos deberian utilizar la prueba de tolerancia a la glucosa si
sospechan de la diabetes en los pacientes con anemia falciforme y valores de HbAlc cercanos a los
de corte, segun opind el doctor Anthony J. Bleyer, de Facultad de Medicina de Wake Forest, Carolina

del Norte, y coautor de un editorial sobre el estudio. Will Boggs, Reuters Health 2017.

Anemia hemolitica.

La HbAlc es el parametro de control usado de forma generalizada en la diabetes. Su introduccion
en la practica clinica ha permitido una mejor y mas precisa evaluacion del nivel glucémico. La
existencia de alteraciones como las anemias hemoliticas, pueden producir cambios en sus niveles
dificultando asi el seguimiento de estos pacientes. Determinar la presencia o no de alguna de estas
alteraciones puede llegar a cambiar el modo de control analitico empledndose, como en nuestro caso,

el nivel de fructosamina sérico.
La anemia hemolitica representa un porcentaje no despreciable del total de sindromes anémicos.

Clasicamente, se han dividido en dos grandes grupos: congénito y adquirido. En el primero, se

incluyen alteraciones de la membrana eritrocitica, alteraciones enzimaticas y alteraciones

23


https://www.scientificamerican.com/espanol/author/will-boggs/
https://www.scientificamerican.com/espanol/author/reuters-health/

cuantitativas o cualitativas de las cadenas de globina. En el segundo, las causas se clasifican como

mecénicas, autoinmunes, infecciosas, tdxicas o por agentes fisicos.

Las alteraciones cuantitativas y cualitativas de la hemoglobina también podrian alterar los valores
de HbAlc. Por un lado, la presencia de hemoglobinas anormales (S, C o E), hemoglobina F, beta-
talasemia o acortamiento de la semivida de los eritrocitos en anemias hemoliticas, hemorragias y
transfusiones (reduccion del tiempo de exposicion de la hemoglobina a la glucosa), producen un
valor de HbAlc disminuido. Ciertos medicamentos, como la dapsona, también pueden reducir
falsamente su valor. Por otro lado, ciertas circunstancias como la anemia por deficiencia de hierro,

la uremia o la hemoglobina H, causan un aumento en los valores de HbAlc.

La discordancia entre los valores glucémicos y la HbAlc deberia sugerir alguna alteracion del
eritrocito, que generalmente se reflejard en el hemograma o frotis de sangre. En nuestro paciente, los
valores hematologicos y el cribado habitual de las hemoglobinopatias no nos permitieron aclarar esta
circunstancia, lo que requirid estudios mas especificos para detectar una patologia rara de la

membrana eritrocitaria. (Ana De Lucio Delgado, 2018).

8. Serie blanca

En los pacientes diabéticos, el estudio de los glébulos blancos puede enfocarse desde dos puntos de
vista: por una parte la relacion existente entre el recuento leucocitario elevado, que seria un marcador

de inflamacion crénica endotelial y por ende responsable del desarrollo de complicaciones micro y

24



macro vasculares y, en segundo lugar, su relacion con el sistema inmunoldgico, donde efectivamente

se han demostrado anormalidades funcionales.

8.1- Recuento de glébulos blancos y disfuncion endotelial

En ausencia de un cuadro infeccioso intercurrente, el recuento leucocitario del paciente diabético se
encuentra generalmente en rango normal alto. Este valor absoluto es independiente de los fenémenos
de insulinorresistencia o hiposecrecion insulinica; se ha correlacionado con el desarrollo de graves
fendmenos presentes en la ateroesclerosis, importante dafo cronico del endotelio. (sanhueza, 2014).
La disfuncion endotelial se define como un defecto en la relajacion del endotelio mediado por el
oxido nitrico y la prostaciclina, segin (Hernandez., 2012) . La Diabetes Mellitus tipo 2 se sabe que,
ademas de a hiperglucemia, también influyen en la aparicion de, la resistencia a la insulina, y el
hiperinsulinismo resultante. Por su parte, el 60% de los individuos con Diabetes Mellitus 2 son
hipertensos, el 50% tiene alguin grado de enfermedad coronaria y el 90% es obeso, y en todos estos
estados patoldgicos se ha mostrado la presencia de resistencia insulinica Asi mismo los sujetos
diabéticos mueren 10 a 15 afos de los que pertenecen a la poblacion general, y sobre todo por

enfermedades vasculares.

Los monocitos y linfocitos activados son reclutados a nivel del endotelio dafiado, interactuando con
las moléculas de adhesién VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-1) e ICAM-1 (intercelular
adhesion molecule-1), las que facilitan su ingreso al espacio subendotelial desencadenando distintos

fendmenos inmunoinflamatorios. Los linfocitos liberan una serie de citoquinas y factores de
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crecimiento, tales como las inter leukinas (IL6 e IL8), el factor de necrosis tumoral alfa y el factor
de crecimiento tumoral beta. Estos factores liberan radicales superdxidos y proteasas, que favorecen
el estrés oxidativo y estimulan la liberacion del factor de transcripcion nuclear kappa beta por las

células mononucleares periféericas.

Por otro lado, los macr6fagos son también activados por estas citoquinas, que al interactuar con las
LDL oxidadas (lipoproteinas de baja densidad), dan origen a las células espumosas, base histolégica
de la placa ateroesclerotica. El recuento de globulos blancos influye en la viscosidad sanguinea,
estimulando la liberacion de productos que inducen la ruptura de la placa ateroesclerdtica y la

formacion de trombos.

Las mieloperoxidasas, enzimas sintetizadas por los leucocitos, también estimulan la via oxidativa
del ion superoxidos, incrementando la produccion de las especies reactivas de oxigeno potenciando

el dafio endotelial (sanhueza, 2014).

8.2- Hiperglicemia cronica y respuesta inmune

En el paciente diabético, es frecuente la presencia de infecciones bacterianas, virales y fungicas; con
una evolucion mas torpida y de peor prondstico. Esto ha sido demostrado por las largas estadias
intrahospitalarias y por la necesidad de utilizar esquemas terapéuticos mas complejos. Determinados
factores especificos del huésped predisponen a los pacientes diabéticos a las infecciones, entre estos

se encuentran: la hiperglicemia que conlleva a la alteracion de la respuesta inmune, la insuficiencia
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vascular, la neuropatia periférica sensitiva la neuropatia autonémica y la colonizacién de la piel y
mucosas con patégenos, tales como el estafilococo aureus y la candida albicans. Por otra parte,
algunos estudios sugieren que los leucocitos en los DM2 contribuyen al desarrollo y progresién de
la nefropatia, en parte a través del efecto de la leptina. A continuacion, nos referiremos a los
trastornos leucocitarios observados en las distintas células de la serie blanca. (sanhueza, 2014)

8.3- Alteraciones del leucocito en la diabetes

1. Recuento leucocitario elevado

2. Disminucion de la adherencia, quimiotaxis, fagocitosis, actividad bactericida Intracelular,
opsonizacion y de la inmunidad mediada por células.

3. Menor respuesta de células T (disminucion de CD4 y CD8)

4. Disminucién de los receptores especificos para inmunoglobulinas y complemento a nivel de los
monocitos

5. La proporcién neutrofilos/linfocitos marcador prondstico de complicaciones micro y macro
vasculares en pacientes con intolerancia a la glucosa (sanhueza, 2014)

La leucocitosis puede ser debida a infecciones, intoxicaciones (plomo, benzoles), alteraciones
metabolicas (acidosis diabética o urémica), y hemopatias (anemia aplasica, sindromes
mieloproliferativos cronicos, policitemia), o asociada a neutrofilia intensa, como respuesta al
tratamiento con vitamina B12/acido folico, en quemados. Existe leucocitosis de forma normal, sin
que signifique problema de salud, en la infancia y el embarazo, o tras un intenso esfuerzo fisico.
(fisterra, 2017)
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8.4- Polimorfonucleares (PMN).

La hiperglicemia cronica provoca en los PMN una serie de alteraciones caracterizadas por una
disminucién de la adherencia y quimiotaxis al endotelio vascular, de la fagocitosis, de la actividad
bactericida intracelular, de la opsonizacion y de la inmunidad mediada por células.

Diversos estudios han informado defectos en la funcion de los neutrofilos, situacion que se pone de
manifiesto como una menor activacién frente a la hiperglicemia acompafiado de un aumento de los
niveles de elastasa y de consumo de oxigeno. Los estados de hiperglicemia cronica y/o
hiperinsulinemia disminuyen la funcion de los neutrofilos. Otros desordenes metabolicos tales como
la dislipidemia y niveles elevados de los productos finales de glicosilacion avanzada, también pueden

afectar estas funciones.

Hace varios afios se asigno un valor de glicemia a la recuperacion de la funcion granulocitica, al
demostrarse una mejoria significativa en la adherencia en diabéticos con mal control metabdlico, al
reducir la glicemia de ayunas de 294 + 20 mg/dl a 198 + 29 mg/dl. Es asi como se asigné un valor

promedio de glicemia plasmatica de 200 mg/dl como causante de la disfuncion leucocitaria.

Otros estudios demostraron una elevacion de los niveles basales de calcio citosolico en los PMN de
pacientes diabéticos, lo que se asocio con una reduccién del contenido de ATP y disminucion de la
fagocitosis. Ademas, se observo una correlacion directa entre el calcio citosolico de los PMN vy la

glicemia de ayunas. Estos trastornos fueron inversamente proporcionales a la actividad fagocitaria.
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La normalizacion de la glicemia provoco una disminucién del calcio citosolico, aumento del

contenido de ATP y mejoria de la fagocitosis. (sanhueza, 2014)

Se han correlacionado las vias fisiopatoldgicas de la DM con la disfuncién granulocitica; ya sea a
través de la via de la aldosa reductasa, de los productos finales de glicosilacion avanzada, de los
radicales superdxidos y de la proteinkinasa C. Esto ha sentado las bases para lograr mejorias en la
actividad fagocitaria del neutrofilo con el uso de inhibidores de la aldosa reductasa. Sin embargo,
estos medicamentos debieron ser retirados del mercado en el afio 1996 por producir necrosis
hepatica. (sanhueza, 2014)

8.5-Monocitos.

En la superficie de los monocitos existen receptores especificos para inmunoglobulinas y fracciones
del complemento, que son modulados por la accion de la insulina. En situaciones de hiperglicemia
aguda, tanto neutréfilos como monocitos muestran niveles aumentados de moléculas de adhesion.
La activacion del factor kappa beta junto a su proteina inhibitoria y la activacion de la proteinkinasa

C se postulan como mecanismos potenciales de la interaccion entre leucocitos y endotelio.

8.6- Linfocitos.

A nivel linfocitario se ha encontrado en pacientes diabéticos con mal control metabdlico una menor
respuesta de las células T, lo que se traduce en una sintesis reducida tanto de CD4 como de CD8. La

proporcion de neutrofilos/linfocitos ha demostrado ser un mejor factor de riesgo, comparado con el
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recuento total de glébulos blancos, en la prediccion de factores adversos con diferentes grados de
intolerancia a la glucosa e insulinorresistencia. Ello puede ser utilizado como un marcador prondstico
coadyuvante de las complicaciones micro y micro vasculares en pacientes con intolerancia a la

glucosa. (sanhueza, 2014).

9. - Hemostasia

A pesar que la diabetes mellitus o sacarina es considerada como un mal endocrino -metabdlico, es
en realidad mucho més que eso. Es una enfermedad totalmente sistémica que afecta a todos los entes
organicos de nuestra economia, y que tiene como caracteristica fundamental las altas
concentraciones de glucosa en sangre, constituyéndose asi en una patologia que agota todos los
recursos fisiologicos que posee el organismo para adaptarse a los diferentes cambios en la

homeostasis, inducidos por la permanente glucotoxicidad.

El dafio que el estado hiperglicémicos hace al organismo se lleva a cabo gracias a una reaccion no
enzimatica, espontanea, denominada glicosilacion. Estas reacciones consisten sencillamente en la
union de la glucosa a otras moléculas, generalmente proteinas. Los productos glicosilados son los
responsables de los efectos mas comunes que trae consigo la diabetes mellitus que conduce a

disfuncidn de los tejidos, produciendo secuelas casi siempre irreversibles.
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9.1 Glicosilacion de la hemoglobina.

En el paciente diabético las altas concentraciones de glucosa en sangre llevan a que ésta se una a los
grupos -NH2 terminales de los amino&cidos lisina y valina de las cadenas & de la hemoglobina,
anulando las cargas positivas que estos aminoacidos aportan y disminuyendo su afinidad o
sensibilidad con el 2,3 Difosfoglicerato (2,3 DPG), esto traduce una pobre captacién de oxigeno y
por lo tanto los tejidos se tornan hipoxicos. La hemoglobina glicosilada es utilizada como un
excelente elemento de control en el tratamiento del diabético, ya que mide el nimero y duracion de

eventos hiperglicémicos.

9.2-Fragilidad globular.

Igualmente la glucosa se une a proteinas de membrana tanto de glébulos rojos como de globulos

blancos. Estas glicosilaciones, en el globulo blanco afectan 3 funciones principales:

La diapédesis. Los leucocitos del diabético presentan pérdida de la capacidad de proliferacion ante
una infeccién o sea una actividad mitogénica disminuida, respondiendo mas lentamente ante una
invasion microbiana y dandole oportunidad al invasor para reproducirse. Los leucocitos del diabético
tienen una menor capacidad fagocitaria. Por ello el paciente diabético presenta defensas
inmunoldgicas bajas y es propenso a adquirir cualquier infeccion ante el ataque de un agente

patogeno.
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En los globulos rojos la glicosilacion produce rigidez de su membrana volviéndose menos flexible
y dificultando su paso por los vasos sanguineos de la microcirculacion; asi habra en el diabético

riesgo de presentar obstruccion de los vasos de pequefio calibre y posteriormente isquemia a tejidos.

9.3-Dificultad para cicatrizacion.

Dentro de la sintomatologia del paciente diabético existe una clara dificultad para la cicatrizacion de
las heridas, hecho que se le imputo en un principio a la falta directa de insulina. Sin descartar lo
anterior, la dificil cicatrizacion del paciente diabético se debe al dafio de las proteinas estructurales

del tejido lesionado, causado por la glicosilacion.

9.4-Aumento de la viscosidad de la sangre.

La presencia de altas concentraciones de glucosa en sangre provoca, la glicosilacion de proteinas
plasmaticas, un hecho que conlleva importantes cambios en las caracteristicas fisicoquimicas del
plasma, produciendo aumento de la viscosidad de la sangre (sangre mas espesa) y que ésta circule
con mayor dificultad. Esto aumenta el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares como infarto
agudo de miocardio, ataque cerebrovascular, trombosis venosa profunda o trombo embolismo

pulmonar. A estos efectos hay que afadir la activacion de la coagulacion.

9.5-Microangiopatia.
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En este conjunto de enfermedades encontramos dafios sélo a nivel de capilares sanguineos o sea en
la microcirculacién. En todos los casos, se trata de un engrosamiento de la pared capilar producido
por la glicosilacion de las proteinas de la pared endotelial. Dependiendo del sitio donde se presente

la microangiopatia existen tres entes patologicos importantes:

9.6-Endotelio vascular.

Como se menciond anteriormente, las microangiopatia se originan principalmente por dafio al
endotelio vascular, es decir hay lesion producto de la glicosilacion de proteinas de membranas de las
células endoteliales, lo que altera las propiedades, tanto estructurales como funcionales, del endotelio

capilar.

De hecho, la pared capilar se engrosa y endurece, lo que conduce a la perdida de flexibilidad y de
las capacidades filtrantes selectivas de sus membranas. Este tipo especial de glicosilacion produce
compuestos de Amadori, que no es mas que la union de una molécula glucosa lineal a una proteina

especifica.

El capilar se va haciendo cada vez méas duro y rigido, cerrandose la luz del vaso hasta llegar a

ocluirse totalmente. Por ello el diabético es propenso a padecer de enfermedad isquémica.
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9.7-Glomeruloesclerosis.

También llamada esclerosis glomerular, consiste basicamente en el engrosamiento de la pared
glomerular con pérdida de las cualidades filtrantes de este. Aqui, existe también glicosilacion de
proteinas de membrana de células endoteliales que constituyen la pared interna glomerular, en este
caso se producen puentes interfibrilares glicosidicos AGE (Advanced Glycosidic End Product). Este
tipo de glicosilacion es méas severa ya que una molécula de glucosa modificada une o sirve de puente
entre dos proteinas (ya que se une a las hidroxilisinas, frecuentemente las del colageno), deformando
asi la estructura total del capilar. Este glomérulo se hace tan duro y grueso que pierde su
funcionalidad, entonces todos los desechos que se deberian excretar a nivel renal quedan en la sangre
constituyendo un medio de alta toxicidad en el organismo del diabético, conduciendo a la

denominada insuficiencia o fallo renal.

Posteriormente la presion intraglomerular aumenta, lo que produce rotura de los capilares,
generando como consecuencia el efecto contrario: se filtra absolutamente todo, incluyendo proteinas,
y por eso el diabético presenta proteinuria.

9.8-Retinopatia diabética.

Los capilares que irrigan la retina sufren una grave glicosilacién que engrosa y ocluye totalmente la

luz del vaso, cesando la circulacion retiniana. Asi el tejido se empieza a necrosar por el poco
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suministro de oxigeno y nutrientes a la retina. Algunos consideran que la retinopatia diabética tiene

un origen iatrogénico.

9.9-Macroangiopatia.

Son las secuelas de la diabetes que afectan los vasos de gran calibre. Hay tres factores etioldgicos de
las macroangiopatia: hiperlipidemia o dislipidemia, hiperlipoperoxidemia y el aumento de
glicosilacion de proteinas. Es mas, estos tres factores se engloban en un solo padecimiento:

aterosclerosis que conlleva a trombosis e infarto en el paciente diabético.

9.10- Neuropatias:

Es una afeccion a la que esta predispuesto el paciente diabético y que puede presentar diversos
origenes. Por un lado, los AGE disminuyen la flexibilidad del tejido conjuntivo, lo que provoca
neuralgias por razones mecanicas. Por otro lado, las microangiopatia y macroangiopatia producen

isquemia del tejido nervioso, causando graves trastornos en su metabolismo.

9.11- Encharcamiento del tejido nervioso.

Es causado por la entrada masiva de glucosa al tejido nervioso. En este sentido, el transporte de
glucosa al interior de este tejido no requiere insulina; por lo tanto, en los periodos hiperglicémicos,

el agua puede acompafar a la glucosa y producir encharcamientos transitorios del tejido que,
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evidentemente, afectan a la concentracion de metabolitos e iones. Asi, el liquido cefalorraquideo

incrementa su volumen, e incluso puede llegar a aumentar la presion intracraneal.

9.12- Desmielinizacion.

Como se sabe, las mielinas son sustancias lipoprotidicas que recubren los axones para aislarlos de
los tejidos adyacentes y conducir un estimulo nervioso de manera eficiente. Normalmente el
mioinositol (metabolito muscular) entra a la neurona con gasto energético (ATP), en donde se
convierte en fosfatidilinositol que en presencia de enzimas especificas da como productos
diacilglicerol (DG) e inositol trifosfato (IP3) que son activadores de la Na+-K+ ATPasa. Ademas de

ello el fosfatidilinositol es un constituyente estructural de la mielina.

La hiperglicemia diabética inhibe la entrada de mioinositol a la neurona disminuyendo la actividad
de la Na+-K+ ATPasa y la sintesis de recambio de mielina, o sea que la hiperglicemia disminuye la
sintesis de los fosfatidilinositoles que componen la mielina. De hecho, la falta de fosfatidilinositoles
en la mielina conduce a la formacion de mielina anormal, incapaz de cumplir debidamente con sus

funciones y que, al dificultar la transmision del impulso nervioso, produce dolores intensos.

Estos factores fisiologicos y bioquimicos producen una Desmielinizacion permanente de neuronas
periféricas que conllevan a una pérdida de la sensibilidad (principalmente miembros inferiores),
fuertes dolores (neuralgias), trastornos en la regulacién de la actividad Na+ATPasa y que los

estimulos nerviosos viajen con mayor dificultad. Es importante recordar que la inhibicién de la Na+-
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K+ ATPasa conduce a la disminucion de la actividad nerviosa, constituyendo la verdadera etiologia
de la neuropatia diabética. Por otro lado, la mielina es una sustancia de larga vida, por lo que su
glicosilacion puede conducir, inevitablemente a la formacion de numerosos AGE. Estos deforman
la proteina, colaborando a la Desmielinizacion, a la vez que atraen a los macr6fagos En el caso del
enfermo diabético, la formacion de AGE estd incrementada, lo que, posiblemente, aumenta la
destruccion de la mielina por los macro6fagos. En este sentido, el recambio normal de mielina no
puede reemplazar la mielina dafiada, por lo que se produce una progresiva desmielinizacién del tejido
Nervioso.

9.13-Cataratas diabéticas.

La formacion de cataratas es una constante en el paciente diabético, que se explica principalmente

por dos causas:

9.14-Cristalinas.

El cristalino debe cumplir la funcion de enfocar correctamente la imagen en la retina. Esto se lleva
a cabo gracias a su transparencia, que a su vez esta dada por proteinas denominadas cristalinas, las
cuales se encuentran en permanente disueltas. En el cristalino humano predomina la &—cristalina,
seguida de la cristalina, con pequefias cantidades de a-cristalina. Para conseguir su alta solubilidad,

las cristalina tienen un niamero elevado de sulfhidricos (-SH) libres en su superficie.
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Estos grupos estan disociados a pH fisiologico, por lo que las numerosas cargas negativas causan
una fuerte repulsion intermolecular que impide la formacion de micelas. Sin embargo, de una manera
espontanea, las cristalinas se unen molécula con molécula (uniones cristalina-cristalina) mediante la
formacion de enlaces desulfuro. Estos enlaces covalentes, requieren accion enzimética para
conseguir su ruptura; por ello se hace necesario la existencia de una enzima (cristalina reductasa),
que hace que estas uniones sean reversibles. Esta enzima tiene como coenzima glutation, el cual
necesita los NADPH procedentes del ciclo de las pentosas fosfato para poder separar las uniones

entre cristalinas.

En el paciente diabético el ciclo de las pentosas fosfato se encuentra inhibido por el estado
hiperglicémicos, por lo tanto, no existiran los NADPH necesarios para que la cristalina reductasa
actle correctamente. Entonces las uniones cristalino-cristalino se llevan a cabo con mayor frecuencia

y estas proteinas, ya no solubles, se empiezan a acumular, lo que produce cataratas.

El cristalino tiene un metabolismo exclusivamente glucosidico, tan simplificado que solo posee la
dotacion enzimatica necesaria para llevar a cabo el glucoélisis anaerobio y el ciclo de las pentosas
fosfato. Por lo tanto, al ser la glucosa el Unico sustrato metabolico aceptado por el cristalino, el
suministro de energia depende de la propia concentracion de glucosa en sangre. Aunque, en
condiciones normales, las oscilaciones de la glicemia son minimas, la sensibilidad del cristalino
puede ser tan elevada que pequefios cambios de la glicemia alteran seriamente el metabolismo

normal del tejido.

38



Sintesis de sorbitol

En el cristalino también se llevan a cabo otra serie de reacciones, entre ellas la de sintesis de sorbitol.
Cuando la glucosa llega al cristalino se condes cantidades de sorbitol que, al ser impermeable, se

acumula en el cristalino.

9.15-Esterilidad masculina

Los varones con diabetes tiponl, presenta esterilidad como secuela de la enfermedad y se ha asociado
a las neuropatias. Los diabéticos presentan un aumento en la concentracion de fructosa en el semen,
hecho que, tedricamente, dotaria de energia extra a sus espermatozoides. Sin embargo, el exceso de
fructosa puede generar, por el contrario, glicosilaciones de proteinas del espermatozoide, que

impidan la fecundacion. (Castilla, 2005)

10 - Alteraciones de las plaquetas provocadas por la hiperglicemia

En los diabéticos las plaquetas han emergido como importantes marcadores de inflamacion, con un

rol en la ateroesclerosis y la enfermedad cardiovascular.

El estrés oxidativo inducido por la hiperglicemia produce alteraciones en los glébulos rojos y en la
hemoglobina; sin embargo, existe escasa informacion del comportamiento de las plaquetas en la

diabetes. A continuacidn, nos referiremos a algunos trastornos observados en diabéticos.
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10.1-Hiperagregacion plaquetaria.

Es uno de los cambios mas comunes encontrados en pacientes con DM1 y DM2. Se ha informado
de un aumento de los productos finales del tromboxano y de la protrombina, los que aceleran la
agregacion plaquetaria con tendencia a bloquear los vasos sanguineos; en contraste, estan

disminuidos los factores anticoagulantes. (sanhueza, 2014)

En pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1y 2 se ha observado la presencia de agregacion irreversible
en respuesta a bajas concentraciones de ADP, epinefrina, colageno y acido araquidénico en
comparacion con las plaguetas controles, en las cuales existia una agregacion reversible o no llegaba
a estimular este proceso, lo que expresa la presencia de una hipersensibilidad plaquetaria en esta

enfermedad.

Existen evidencias de un incremento en la expresion de glicoproteinas de membrana en pacientes
con DM después de la activacion plaquetaria. Se ha demostrado un aumento en la expresion de la
glicoproteina Ilb/Illa, de GP Ib/V/IX y de CD36 en ambos tipos de diabetes. Otros estudios han
demostrado un incremento en la expresion del receptor plaquetario Fc como causa potencial que
contribuye a la hipersensibilidad al colageno en esta enfermedad. Trovati y Anfossi demostraron
utilizando anticuerpos monoclonales dirigidos contra el receptor a traves de la citometria de flujo y
otras pruebas de agregometria, que la cantidad de receptores en la membrana plaquetaria estaban

incrementados en pacientes con Diabetes Mellitus cuando se compararon con los sujetos controles.
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La insulina puede influir en la funcion de las plaquetas, ya que ha sido descrito que estas células
poseen receptores para la insulina similares a los de otros tipos celulares, y se estiman que existen
unos 500-600/ plaqueta. Recientemente, algunos autores han encontrado alteraciones del
metabolismo plaquetario. El hallazgo de la disminucion de la produccion de 6xido nitrico (ON) en
las plaquetas de pacientes con DM tipo 1y 2 tiene especial relevancia por la reconocida accién del
ON como potente inhibidor de los procesos de adhesidn, agregacion y liberacion de las
plaquetas. (Almagro. L. C., 2005)

10.2- Produccion de tromboxano.

En los pacientes con Diabetes Mellitus 2 estd aumentada la produccion de tromboxano, lo que
favorece la agregacion y activacion plaquetaria, situacion que esta directamente relacionada con los
niveles altos de glucosa, indicando un alto riesgo cardiovascular. Los estudios han demostrado

reduccion de los niveles de tromboxano con la mejoria del control glicémico.

10.3-Fluidez de la membrana.

Esta asociada a dafio en la funcion de las plaquetas, las membranas enriquecidas en colesterol
hipersensibilidad a las plaquetas a diferentes agonistas. Ademas, sus receptores de superficie

glicoproteicos estan significativamente aumentados en los diabéticos y correlacionados con los
niveles de HbAlc.
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10.4-Alteracién del ambiente idnico intracelular.

En ambiente hiperglicémicos se ha encontrado hiperactividad de las plaquetas, que esta asociada con
aumento de calcio intracelular. A su vez la concentracion de magnesio esta disminuido, lo que

favorece la agregacion y adhesién plaquetaria.

10.5-Plaguetas mas grandes.

Desde hace muchos afios se conoce que los diabéticos presentan plaquetas de mayor volumen, lo
que las haria mas reactivas y con mayor superficie para expresar receptores; hechos relacionados
directamente con los infartos al miocardio.

10.6-Cambio en el potencial de la membrana mitocondrial.

Los estudios han establecido que los niveles de HbAlc se correlacionan positivamente con el
contenido de ATP de las plaquetas, sugiriendo que la hiperglicemia promueve a las mitocondrias a
generar mas ATP, disminuyendo el potencial de membrana.

10.7-Diabetes, trastornos hematoldgicos y enfermedad cardiovascular

Las plaquetas, asi como los eritrocitos, son células permeables a la glucosa y no requieren de la

presencia de insulina para su ingreso.
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Esto permite que en su interior se produzcan una serie de fendmenos fisiopatoldgicos al elevarse los
niveles de glucosa intracelular, tales como la glicacién de proteinas, mayor actividad de la
proteinquinasa C beta, aumento en la produccion de radicales libres, disminucion de produccion de
prostaciclina y de NO, todo lo cual facilita la disfuncion endotelial. Esto ultimo se revierte con la

administracion de insulina.

La produccion de prostaciclina y oxido nitrico por el endotelio sano, inhiben la agregacién
plaquetaria, relajan el masculo liso vascular, lo que permite un flujo sanguineo normal y evita los
fendmenos tromboticos. La actividad de las plaquetas esté correlacionada con la sintesis de dxido
nitrico, que esta disminuido en el sindrome coronario agudo. En pacientes diabéticos coronarios se
ha encontrado polimorfismo de la enzima que sintetiza 6xido nitrico en el endotelio, alterando la
adhesion de las plaquetas; demostrando que el factor genético estaria involucrado en la enfermedad

cardiovascular (ECV).

La Diabetes Mellitus 2 es el mayor factor de riesgo de enfermedad cardiovascular. Esta condicion se
asocia con insulinorresistencia y anormalidades metabdlicas que incluyen hiperglicemia,
hipertension, adiposidad visceral y dislipidemia con bajo colesterol HDL vy altos triglicéridos.
Muchos esfuerzos se hacen para reducirla enfermedad cardiovascular enfocados a los factores de
riesgo, pero los pacientes diabéticos continGan siendo vulnerables a pesar de las terapias agresivas
(sanhueza, 2014)
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10.8- Mecanismo de la coagulacién en la diabetes mellitus.

El mecanismo de la coagulacion en la DM ha sido estudiado por méas de 40 afios. Sin embargo, la
literatura refleja variedad en los resultados, y aunque no son concluyentes, el balance trombo
hemorragico se inclina hacia el establecimiento de una tendencia tromboticos en estos pacientes

basandose en hechos clinicos y en estudios in vivo e in vitro humanos y con modelos animales.

La mayoria de los autores coinciden en la actualidad en que en la DM existe un estado de
hipercoagulabilidad, En particular se ha demostrado el aumento de alguno de sus factores y de los
marcadores de activacion de este sistema. También se han estudiado los inhibidores fisiologicos del

mecanismo de la coagulacion. (Almagro. L. C., 2005)

10.9- Sistema fibrinolitico en la DM.

La fibrindlisis es un sistema de defensa natural contra la trombosis. En condiciones fisioldgicas,
existe un balance entre los activadores de las plasmindgeno y los inhibidores, una alteracion en este
balance puede ser causado por una disminucién del activador tisular del plasmindgeno (Tpa) 0 un
incremento en los niveles del inhibidor del activador del plasmindgeno tipo 1 (PAI1). (Almagro. L.
C., 2005)

La patogénesis de la Diabetes Mellitus tipo 1 difiere de la tipo 2 y se ha sugerido que también hay

una diferencia en los mecanismo para el establecimiento de un estado protrombotico en estos
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pacientes; en la Diabetes Mellitus tipo 1 algunos actores lo han relacionado principalmente con una
activacion anormal del sistema de la coagulacion més que una alteracion en la fibrindlisis (Almagro.
L. C., 2005)
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VI- Disefio Metodoldgico

6.1 Tipo de estudio.

Esta investigacion es documental, descriptiva fundamentada en la recopilacion de la informacion de
documentos (Libros, revistas, web etc.). Con el propdsito de comprender las alteraciones

hematoldgicas en pacientes con diabetes Mellitus Tipo 1.

6.2 Area de estudio

Area de laboratorio clinico, donde se analizan muestras biol6gicas humanas que contribuyen al
estudio, prevencion, y diagnodstico de posibles problemas en la salud. Utiliza las metodologias de

diversas disciplinas, como la bioquimica, hematologia, inmunologia y microbiologia.

6.3. Seleccion de datos por estudios

Haciendo hincapié en este estudio la informacion fue recolectada de fuente secundaria, se utilizaron:
revistas cientificas y paginas de internet, donde se aborda la tematica en estudio.

Se consideraron dentro de este tema de investigacion todos los datos bibliograficos, utiles para
cumplir con los objetivos planteados. Una vez recopilado, analizado y revisado todo el material

documentado, la informacion se ordend y se elaboré el informe final. Para cumplir la meta de este
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articulo se centro la revision en los referentes a alteraciones hematoldgicas en pacientes diabéticos

tipo I1.

6.4. Instrumentos de recoleccion de datos.

Se elaboraron fichas bibliograficas, analisis de documentos y de contenidos. Para desarrollar la
informacién previamente se elabor6 un esquema de trabajo y bosquejo del tema.

6.5. Presentacion de la informacion

El procesamiento de la informacion fue acorde a cada uno de los objetivos propuestos, para la cual
se planted lo siguiente: EI procesamiento de los datos se llevo a cabo analizando la informacion
obtenida de las webs, ya que por ausencia de un modelo especifico recopile informacién de otros
trabajos e investigadores encontrados en la misma fuente siendo digitada, en el programa Microsoft
Office Word 2010. Para la preparacion del trabajo se utilizé el programa Microsoft Power Point

2010, y para la presentacion final el programa PDF Adobe Reader XI.
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VII. CONCLUSIONES

Exponiendo las bases tedricas de Diabetes Mellitus tipo Il la caracteristica principal es la
hiperglucemia, que se debe a un deterioro de la secrecion y produccion de insulina y se asocia a un
riesgo de cetoacidosis diabética, o hiperglucémico hiperosmolar no citotéxico

La principal alteracion de la diabetes en los eritrocitos se da a través de la vida media reducida,
aumento de la agregabilidad, disminucion de la capacidad de deformacion, anormalidad en el
transporte de oxigeno y Aumento de la capacidad oxidativa.

Como conclusion las alteraciones presente en la serie blanca se establecen en el recuento
leucocitario elevado, disminucion de la adherencia, quimiotaxis, fagocitosis, actividad bactericida
Intracelular, opsonizacion y de la inmunidad mediada por células, menor respuesta de células T
(disminucion de CD4 y CD8), disminucién de los receptores especificos para inmunoglobulinas,
complemento a nivel de los monocitos y la proporcion neutrofilos/linfocitos marcador pronostico de
complicaciones micro y macro vasculares en pacientes con intolerancia a la glucosa a infecciones

bacterianas, virales y fungicas.
En fin, la hiperagregacion plaquetaria tienden a bloquear los vasos sanguineos; en contraste, estan

disminuidos los factores anticoagulantes, se da la produccion de tromboxano que favorece la

agregacion y activacion plaquetaria, que esta directamente relacionada con los niveles altos de
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glucosa, indicando un alto riesgo cardiovascular y plaquetas mas grandes, hechos relacionados

directamente con los infartos al miocardio.

49



VIII. BIBLIOGRAFIA

Almagro., L. C. (2005). Alteraciones de la hemostasia en la diabetes mellitus. Rev cubana de

hematologia y hemoterapia., 1.

Almagro., I. C. (Enero de 2005). Revista cubana de hematologia, inmunologia y hemoterapia.
Obtenido de Revista cubana de hematologia, inmunologia y hemoterapia.: Alteraciones de

la hemostasia en la diabetes mellitus _Scielo Cuba _ infomed.

Ana De Lucio Delgado, J. M. (2018). Hemolisis en paciente diabético. Reporte de un caso . Rev

Esp Endocrinol Pediatr 2018; Volumen 9. Edicion 1, 3.

Angulo Palomares EE, F. L.-c. (2014). Concentraciones de hemoglobina glucosilada Alc en
diferentes tratamientos para la diabetes. . Revista de Especialidades Médico-Quirdrgicas,

17-21.

Armas., M. G. (2011). Alteraciones endocrinologicas en un paciente con talasemia mayor. Revista

clinica espafiola, 1-4.

50



By Marangely, s. (01 de Noviembre de 2019). Aboutespariol. Recuperado el 09 de septiembre de
2014, de aboutespariol: https://www.aboutespanol.com/sintomas-de-anemia-en-pacientes-

diabeticos-2123563

Castilla, L. O. (2005). Principales alteraciones de homeostasis en la diabetes mellitus. Revista de la

Facultad de Ciencias de Salud, 7.

CEDICAR. (2019). Controla tu riesgo cardiovascular. Obtenido de

https://www.cedicar.com/dietas/

Correa, V. A. (7 de Marzo de 2018). SciElo Peru. Recuperado el 7 de Julio de 2019, de SciElo
Peru: http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1727-

558X2018000300002&Ing=es&nrm=iso

eceurope. (2019). Endocrinologia - Fisiologia. Obtenido de https://www.ec-

europe.com/es/ilustracion-medica/endocrinologia/

Empendium. (20 de 2 de 2018). https//empendium.com/ manualmibe. Obtenido de

https//empendium.com/ manualmibe: https//empendium.com/ manualmibe B34.11.13.1

51



Enfermeria Buenos Aires. (2019). Toma de muestra para Laboratorio. Obtenido de

https://enfermeriabuenosaires.com/informe-completo

espafol, A. (10 de septiembre de 2014). Sintoma de anemia en pacientes diabeticos. Obtenido de

Sintoma de anemia en pacientes diabeticos.: https//www about espafiol.com

fisterra, E. e. (2017). Alteraciones de los globulos blancos (serie blanca) en los analisis de sangre.

Fisterra.com, 5.

GaeaPeople. (24 de Septiembre de 2019). Magazine soluciones para la diabetes . Recuperado el 27
de Noviembre de 2019, de Magazine soluciones para la diabetes :

https://www.solucionesparaladiabetes.com/magazine-diabetes/anemia-y-diabetes/

Garcia, S. (2013). Circulacién Humana. Obtenido de
https://www.investiciencias.com/componentes/procesos-organismicos/16-circulacion/21-

circulacion-en-humanos.html?showall=1&limitstart=

Gutierrez., M. M. (2016). Anemia de celulas falciformes en pacientes con diabetes autoinmune.

Reporte de casos. GALE ACADEMIC ONEFILE., 1-2.

52



Gutierrez., M. M. (s.f.). Anemias de Celulas Falciformes en pacientes co diabetes autoinmune.

Reporte de caso. .

Hernandez Juérez, J., Belem, G., Pérez Campos, E., Pineda, S., & Hernandez Cruz, P. (2017).
Efecto de la hiperglucemia en la actividad plaquetaria. Revista de Educacién Bioquimica,

10.

Hernandez., M. C. (2012). Disfuncion endotelial y diabetes mellitus. Revista cubana

endicronologia., 169. Obtenido de htt://scielo.sld.cu

m.infosalus. (14 de mayo de 2015). la anemia distorciona el metodo habitual de diagnostico.
Obtenido de la anemia distorciona el metodo habitual de diagnostico: https:// wwwm.

infosalus.com/salud-inve

Magazine. (05 de septiembre de 2019). Diabetes and anemia. Obtenido de Diabetes and anemia.:

https//soluciones paraladiabetes.

magazine. (27 de noviembre de 2019). https://www.solucionesparaladiabetes.com. Obtenido de
https://www.solucionesparaladiabetes.com:

https://www.solucionesparaladiabetes.com/magazine-diabetes anemias-y-diabetes/

53



Mary ElizabethLacy de la facultad de Salud publica de la Brow university, e. R. (2017). un tipo de

anemia engafia a la prueba de diabetes. scientific American, 2-4.

medicina2l. (06 de agosto de 2012). https://medicina21.com. Obtenido de https://medicina21.com:

https://medicina2l.com

medicina2l. (06 de agosto de 2012). https://medicina21.com/Enfermedades/Diabetes/V3569/Los-
globulos-blancos-de-la-sangre-podrian-participar-en-el-desarrollo-de-la-resistencia-a-la-
insulina.html. Obtenido de https://medicina21.com/Enfermedades/Diabetes/VV3569/Los-
globulos-blancos-de-la-sangre-podrian-participar-en-el-desarrollo-de-la-resistencia-a-la-
insulina.html: https://medicina21.com/Enfermedades/Diabetes/\VV3569/Los-globulos-
blancos-de-la-sangre-podrian-participar-en-el-desarrollo-de-la-resistencia-a-la-

insulina.html

medicine, n. (13 de diciembre de 2019). medicina2l. enfermedad-diabetes. Obtenido de

medicina2l.enfermedad-diabetes: https//medicina21.com/enfermedad-diabetes

Medico, . H. (marzo de 07 de 2018). htt://dx.doi.org/10.24265/horizmed.2018.v18n3.2. Obtenido
de htt://dx.doi.org/10.24265/horizmed.2018.v18n3.2:

htt://dx.doi.org/10.24265/horizmed.2018.v18n3.2
54



MEDLINEPLUS. (s.f.).

medlineplus. (06 de enero de 2020). Biblioteca Nacional de Medicina de los EE.UU. Obtenido de
Biblioteca Nacional de Medicina de los EE.UU: https//medliuneplus.gov/spanish/ ency/

article/000551.htm

MedlinePlus. (ENERO de 2020). Biblioteca nacional de medicina de los EE.UU. Obtenido de

Biblioteca nacional de medicina de los EE.UU.

Misistemainmune. (08 de mayo de 2015). https://www.misistemainmune.es/que-son-lascitoquinas-
y-cual-es-su-funcion-inmunologica. Obtenido de https://www.misistemainmune.es/que-son-
lascitoquinas-y-cual-es-su-funcion-inmunologica.: https://www.misistemainmune.es/que-

son-lascitoquinas-y-cual-es-su-funcion-inmunologica.

Ortega, L., Narvaez, A., & Del Castillo, L. A. (2005). Principales alteraciones de homeostasis en la

diabetes mellitus. Revista de la Facultad de Ciencias de Salud, 3.

Pablo Diaz-Piedral, A. R.-V.-J.-B.-V. (2015). Susceptibilidad de generar drepanocitos en muestras
de pacientes heterocigotos para hemoglobina S (rasgo falciforme) que padecen diabetes

mellitus tipo 2. GACETA MEDICA DE MEXICO, 757-63.

55



Rizo, M. &. (s.T.).

Rizo, M. (10 de junio de 2014). Br. Mélida Rizo S&nchez. Obtenido de Br. Mélida Rizo Sanchez.:

htt,antencedentes pdf
Salazar-Lugo., R. (31 de marzo de 2016). Obtenido de https://www.redalyc.org-jast Repo html

Sandvik, B. M. (01 de noviembre de 2019). abautespanol.com. Obtenido de abautespanol.com:

htt://abautespanol.com-en-pacientes-diabeticos/2123563

sanhueza, L. (06 de 07 de 2014). Rev. chil. endocrinol. diabetes 2014; 7 (4): 137-142. Obtenido de

Rev. chil. endocrinol. diabetes 2014; 7 (4): 137-142: www.revistasoched.cl > 4.pdf

Tornez, C. (2014). Slideshare. Obtenido de https://es.slideshare.net/sindromemetabolico/clulas-

endoteliales-circulantes-y-molculas-de-adhesin-en-jvenes-con-y-sin-obesidad

urc, m. (01 de 03 de 2015). generalidades-de-la-DM-dr-Ramirez-pdf. Obtenido de generalidades-

de-la-DM-dr-Ramirez-pdf: http:// generalidades-de-la-DM-dr-Ramirez-pdf.

Viva., B. (2003). Anemia macrocitica megaloblastica y no megaloblastica. Managua.

56



Wikipedia, c. d. (08 de noviembre de 2019). wikipedia. Obtenido de wikipedia:

https://es.wikipedia.org/wiki/Diabetes_mellitus_tipo_2

57






1. Criterios para el diagndstico de diabetes.

- en la sangre para el diagnostico
iabetes www._diabetesmellitus.mx

Diabetes

Prediabetes

Debajo de 200 mg/dl

200 mg/dl o mas
N/A 11.1 mmol/l o mas

Aleatoria )
Debajo de 11.1 mmol/I

Debajo de 108 mg/dl § 108 3 125 mg/dl | 126 mg/dl o mas

En ayunas !
Debajo de 6.1 mmol/I 6.1 2 6.9 mmol/l 7 mmol/I o mas

2 horas después
de la comida

Debajo de 140 mg/dl § 140 a 199 mg/dl | 200 mg/dl o mas

Debajo de 7.5 mmet} 7.8 a 11 mmol/ 1§ 11.1 mmol/l o mas

e e, e T e e
P = =i - - g e 0, o 4 =

(Enfermeria Buenos Aires, 2019)
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2. Bases teoricas de la diabetes mellitus tipo I1.

Sedentarismo G;p:\ v
.

Obesidad
visceral
Predisposicidn
genética
[~ Tejido

é' ;zhdiposo
)

Alteracion de

- la secrecion
de insulina
et

oWy

Musculo

i Higado

Aumento de los
niveles séricos
de la glucosa

ateromatosa

/ Diabetes tipo 2

__eceurgpe 030718 Licitsco, S.L.

(eceurope, 2019)
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3. Repercucion de diabetes tipo Il en los eritrocitos.

NO DIABETICO DIABETICO

e
& — Insulina e —Insulina
) 9

Vaso
sanguineo

Glucosa Tejido Glucosa  Tejido

www.blaumedica.com

(CEDICAR, 2019)
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4. Alteraciones en la serie blanca por diabetes tipo I1.

Activacion endotelial

A D A e A A G A e A A A D A WA A D A D o e

R e oy
R R R S S A A e e s S S S s S R S S O e e = ¥

(Tornez, 2014)
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Globulo rojo

Plaqueta

Plaqueta activada - Fionna

(Garcia, 2013)
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