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RESUMEN

Se estudiaron 44 pacientes diabéticos adultos,
26 hombres y 18 mujeres, 23 en tratamiento con
insulina, 17 en tratamiento con hipoglicemiantes
orales y 4 solo con dieta. Se encontró un aumento
en la retención plaquetaria en el total de los pa­
cientes con un promedio de 39,6 por ciento sobre
un 19.1 por ciento de los normales (p <: 0,00 1).
No se encontró diferencia significativa dentro de
los grupos estaríos, ni entre los pacientes en trata­
miento con insulina o hipoglicemiantes orales
(p > 0,1). Se notó un promedio menor en los pa­
cientes sometidos a dieta, pero el número de
pacientes fue muy bajo para poder obtener conclu­
siones valederas. Aun cuando ambos sexos dieron
promedios significativamente aumentados con res­
pecto al normal (p < 0,001), se encontró una di·
fierencia significativa entre hombres y mujeres
(p < 0,05) con un promedio mayor en el hombre
(42,6 y 35,2 por ciento). Consideramos de impor­
tancia el estudio plaquetario del paciente diabético
con el procedimiento del caso, que evalúa un factor
de riesgo más de enfermedad vascular, pues ahora
se sabe más acerca de la tendencia aumentada de
estos pacientes hacia la enfermedad vascular oclu·
siva, y del importante papel de las plaquetas en la
patogenia de dicha complicación.
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INTRODUCCION

La causa más importante de muerte en
los pacientes con diabetes mellitus es la en·
fermedad vascular y sus conocidas complica­
ciones clínicas. La arterioesclerosis generali·
zada en diabéticos es un hecho probado que
posee una evolución y un grado más agresi­
vos que en individuos normales. Por otra par­
te, una forma relativamente específica de en­
fermedad microvascular generalmente pro­
cede en función de la duración de la diabe­
tes insulina-dependiente (3).

Recientemente, las teorías de la patogé­
nesis de la arterioesclerosis le dan un papel
muy importante a las plaquetas en los esta­
dios tempranos del problema vascular (11).
El daño endotelial es seguido por adhesión
de las plaquetas al endotelio alterado, y por
agregación plaquetaria local, para formarse
en última instancia el trombo blanco. Se pro·
duce liberación de factores plaquetarios y
se lleva a cabo una agregación irreversible.
Este trombo crece por la adhesión de las pla­
quetas del torrente sanguíneos a las previa­
mente agregadas y a su vez la fibrina partici­
pa en el crecimiento y desarrollo de un trom­
bo complejo, con formación de capas de fi­
brina (4).

Al desempeñar por lo tanto las plaque­
tas un papel importante en el 'estado ini­
cial de todos los tipos de trombosis, la valo·
ración de las alteraciones de la adhesividad
plaquetaria tiene un valor fundamental en el
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estudio de los fenómenos tromboembóli­
coso

Asimismo, se ha comprobado que en
ciertas condiciones consideradas como trom­
bogénicas, hay un aumento de la adhesivi­
dad de las plaquetas (I ,5,1 O). Este hallé:zgo
anormal de adhesividad plaquetaria aumen­
tada, tanto en la trombosis aguda como en
enfermedades o condiciones sospechosas de
predisponer a la trombosis, refuerza la supo­
sición de que un aumento del grado de adhe­
sividad de las plaquetas constituye un factor
predisponente importante al desarrollo de las
trombosis (9).

Es el interés en el presente trabajo valo­
rar en nuestro medio la adhesividad plaque­
taria en algunos pacientes diabéticos adultos
en tratamiento, así como determinar si exis­
te diferencia en las diferentes edades, sexo,
según el período de evolución y el tipo de
tratamiento.

Por otra parte, estamos valorando un
método de retención plaquetaria in vitro,
el Adeplat T, basado en la técnica de Hellem
II (6), cuya única diferencia consiste en el
uso de una columna-preparada con una
cantidad y tipo definidos de perlas de vi­
drio- que es capaz de dar una tasa de re­
tención plaquetaria baja en individuos nor­
males, y por lo tanto permite valorar estados
de hiperadhesividad plaquetaria con mayor
sensibilidad. La superficie de contacto en es­
tas columnas es de 45 cm 2 y el tiempo de
contacto aproximado de 6 segundos.

El término retención plaquetaria lo con­
sideramos más adecuado, pues mide no sólo
la adhesividad de las plaquetas a las perlas de
vidrio, sino también la agregación de las pla­
quetas entre ellas (2).

MATERIALES y METODOS

Se tomó una muestra de 44 pacientes
diabéticos adultos del Servicio de Endocri­
nología del Hospital México, 23 en trata­
miento con insulina. 17 en tratamiento con
hipoglicemiantes orales y 4 solo con dieta,
excluyendo aquellos pacientes con ingestión
concomitante de otro medicamento que pu­
diese afectar la función plaquetaria.

Para el estudio de retención plaquetaria
se tomaron 5 mI. de sangre de cada pacien­
te, en ayudas de 12 horas. con una jeringa
descartable de plástico, que se filtraron in-

mediatamente a temperatura ambiente y a
velocidad constante por medio de una bom­
ba de infusión (Semmelweis, Milán, Italia),
a través de una columna de plástico (Adeplat
T, Semmelweis,Milán, Italia). Después de
descartar el primer milímetro, el segundo fue
recolectado en un tubo de plástico con
EDTA (sal dipotásica).

El porcentaje de retención es expresado
como el porcentaje de reducción del núme­
ro de plaquetas en el segundo mI de sangre.
con respecto al valor inicial de plaquetas.
El rango en personas nonnales es de 3-35
por ciento con un valor medio de 19.1 por
ciento y una desviación estandar de 7.9.

Los estudios estadísticos se llevaron a
cabo de acuerdo con la t de Student (12).

RESULTADOS

En el Gráfico I se presentan los porcen­
tajes de agregación plaquetaria de los 44
pacientes diabéticos estudiados, observándo­
se que únicamente 2 pacientes presentan un
porcentaje de agregación inferior al prome­
dio de lo normal, y el resto (42 pacientes)
tienen valores iguales o superiores al prome­
dio. Por otra parte, 22 pacientes tienen un
porcentaje de retención plaquetaria sobre el
valor límite normal superior.

El promedio de retención plaquetaria
en los pacientes diabéticos fue de 39.6% en
comparación con los normales de 19.1 % con
una diferencia estadísticamente significativas
del orden de p < 0,00 l.

En el Cuadro 1 se presentan los prome­
dios del porcentaje de retención plaquetaria
distribuidos según la edad, sin encontrarse
diferencia significativa entre un grupo y
otro. Se nota un aumento del promedio con
respecto al normal, siendo estas diferencias
estadísticamente significativas a nivel de
p < 0,001 en todos los grupos etarias.

El Cuadro II indica los promedios de
retención plaquetaria distribuidos en los 44
significativas con el normal a nivel de
p < 0,001, Y una diferencia significativa entre
hombres y mujeres a nivel de p < 0,05, con
un promedio mayor en el sexo masculino.

no.
El Cuadro III presenta los promedios de

retención plaquetaria distribuidos en los 44
pacientes según el tipo de tratamiento obser­
vándose diferencias significativas con el nor-
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análisis morfológico secuencial de trombos
producidos experimentalmente (13).

CUADRO 1
PROMEDIO DE RETENCION

PLAQUETARIA EN 44 PACIENTES
DIABETICOS DISTRIBUIDOS

SEGUN EDAD

Se ha visto que la causa de muerte más
importante en pacientes con diabetes melli­
tus es la enfermedad vascular. Aunque el pa­
pel de las plaquetas en las lesiones microvas­
culares obliterativas que se observan en la
diabetes no ha sido comprobado, es factible
especular que puede ser operativa una se­
cuencia de eventos similar a aquella postula­
da para los grandes vasos en el caso de la
arterioesclerosis (3).

No. de Prom. de retención
pacientes P1aquetaria

40,3
37,6
39,6
37,5
39,8

7
8

12
12

5

EDAD

31-40
41-50
51-60
61-70
71-90

mal a nivel de p < 0,001, pero sin diferencia
significativa entre los diabéticos en trata­
miento GD\1 insulina o hipoglicemiantes ora­
les (p > 0,1). Se nota un promedio menor
dentro efe los pacientes sometidos únicamen­
te a dieta, pero el número de pacientes es
muy bajo para poder sacar conclusiones vale­
deras.

Los Cuadros IV, V Y VI presentan el
porcentaje de retención plaquetaria de los
44 pacientes en estudio, de los pacientes tra­
tados con insulina y de los tratados con,
hipoglicemiantes orales, respectivamente,
distribuidos en grupos arbitrarios según el
tiem:po de evolución de la enfermedad. Las
concentraciones sanguíneas de glucosa no co­
rrelacionaron con los porcentajes de reten­
ción plaquetaria, pero se observó un aumen­
to de la glicemia asociado con aumento en
el tiempo de evolución de la enfermedad.

DISCUSION

Dentro de los numerosos factores que
son relevantes en la génesis de la trombosis
arterial, las plaquetas indudablemente
ocupan una posición central, como se ha es­
tablecido por medio de estudios patológi­
cos cuidadosos, y particularmente por el
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Por otra parte, no encontramos diferen­
cias significativas (p > 0.1) entre los pacientes
en tratamiento con insulina y aquellos con
hipoglicemiantes orales, dato opuesto a lo

CUADRO II
PROMEDIO DE RETENCION

PLAQUETARIA EN 44 PACIENTES
DlABETICOS DISTRIBUIDOS

SEGUN SEXO

En el presente estudio 22 pacientes pre­
sentaron porcentajes de retención plaqueta­
ria por encima de 35 por ciento que es el
límite normal alto, con un promedio general
de 39,6 por ciento, que es muy superior al
normal y con diferencias estadísticamente
significativas (p < 0,001).

Estos datos nos hacen pensar que estos
pacientes con una retención plaquetaria au­
mentada tienen una predisposición alta a
la trombosis o enfermedad vascular, superior
a la mayoría de los individuos normales. Es­
te aumento en la retención es similar en las
diferentes décadas de la vida, pues no se en­
contró diferencia entre una década u otra,
con promedios muy similares (p > 0, 1), Y
con n'úmero de individuos afectados por dé­
cada también muy similar. Lo que indicó
una diferencia signficativa fueron Jos prome­
dios de retención entre hombres y muje­
res, con porcentaje alto en ambos sexos, pe­
ro significativamente más alto en los prime­
ros (p < 0,05). Este dato es de suma impor­
tancia, pues se ha visto que la muerte en pa­
cientes diabéticos por enfermedad coronaria
afecta en una forma desproporcionada al
sexo masculino (7). En nuestro estudio, 17
de los 26 pacientes masculinos tenían por­
centajes de agregación superiores al límite
normal alto, en contraposición con 5 muje­
res de las 18 estudiadas. Estos resultados co­
locan a los hombres en una situación hemos­
tática crítica al presentar alterado un factor
de riesgo importante para el desarrollo de en­
fermedad vascular.

SEXO

Masculino
Femenino

No. dc
pacientcs

26
18

Prom. de retención
Ptaquetaria

42,6
35,2

que postulan Colwell et al (3) de la revisión
de la literatura, que concluyen quc la retea­
ción plaquetaria aumentada es más aparen­
te en pacientes que requieren insulina.

CUADRO III
PROMEDIO DE RETENCION

PLAQUETARIA EN 44 PACIENTES
DIABETICOS DISTRIBUIDOS

SEGUN TRATAMIENTO CON INSULINA
HIPOGLlCEMIANTES ORALES

y DIETA

No. dc Prom. de retenclOll
Tratamiento pacientes Plaquetaria

Insulina 23 42,5
Hipoglic.
orales 17 38,2
Diela 4 30,0

Los pacientes cuyo único tratamiento e­
ra la dieta, dieron un porcentaje de retención
inferior a aquellos en tratamiento con insu­
lina e hipoglicemiantes orales: pero debido
a que es un grupo muy pequeño no se pue­
den deducir resultados concluyentes. Sin em­
bargo, podría vislumbrarse una tendencia a
mayor retención plaquetaria cuanto más se­
vera es la diabetes y requiere un tratamien­
to más enérgico.

Cuando se relacionó el tiempo de evolu­
ción de la enfermedad con los porcentajes de
retención plaquetaria, no se encontró rela­
ción alguna, pues no hubo diferencia entre
los distintos grupos de evolución en los
cuales se dividió arbitrariamente el grupo de
pacientes en estudio.

Existiendo poca duda sobre la impor­
tancia de las plaquetas en la formación de la
trombosis -la cual es una situación común
y seria con una alta morbilidad y morta­
lidad- el estudio de la retención plaqueta­
ria será por lo tanto una prueba de laborato­
rio súmamente útil para la evaluación y el
manejo de los problemas tromboembólicos
(1), sobre todo si se utiliza un método sensi­
ble capaz de distinguir aquellos desórdenes
plaquetarios que son la base de las diátesis
hemorrágicas o trombóticas.

Por otra parte, podemos deducir de este
estudio que la valoración del paciente dia­
bético por medio de la retención plaquetaria
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CUADRO IV
RETENCION PLAQUETARIA DE PACIENTES DIABETlCOS DE ACUERDO

CON LOS AÑOS DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

AÑOS DE EVOLUCION

0-1 2-5 6-10 11-15 16

Retención Plaquetaria 39 40,5 39,2 39 40,3
Glucosa mg/dl. 94 140 158 281 214
Número de Pacientes 10 11 12 5 6

CUADRO V
RETENCION PLAQUETARIA DE PACIENTES DlABETICOS EN TRATAMIENTO

CON INSULINA DE ACUERDO CON LOS AÑOS DE EVOLUCION
DE LA ENFERMEDAD

AÑOS DE EVOLUCION

0-1 2-5 6-10 11-15 16

Retención Plaquetaria 43 48,8 37,4 47,5 38
Glucosa mg/dl. 93 165 172 370 203
Número de pacientes 6 5 7 2 3

es de suma utilidad para determinar el grado
de riesgo de enfermedad vascular, pues es
bien sabida la aumentada tendencia a las
trombosis y la alta incidencia de enferme­
dad vascular oclusiva en estos pacientes (8).

Aceptando que es súmamente difícil
separar clínicamente pacientes con problemas
vasculares de aquellos normales, dado qué
la ausencia de síntomas no necesariamente
sinifica ausencia de enfermedad, el uso de
un método de laboratorio como éste, senci­
llo, sensible y capaz de distinguir fácilmente
aquellos pacientes que tienen un factor de
riesgo importante para desarrollar enferme­
dad vascular, facilita la decisión sobre el ma­
nejo del paciente, ya que este aumento en

la retención plaquetaria, debe hacernos pen­
sar en la necesidad de un tratamiento ade­
cuado, con el objeto de tratar de normalizar
la actividad plaquetaria y lograr disminuir
la alta morbilidad y mortalidad de los pro­
blemas tromboembóJicos en los pacientes
diabéticos.
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CUADRO VI
RETENCION PLAQUETARIA DE PACIENTES DIABETICOS

EN TRATAMIENTO CON HIPOGLICEMIANTES ORALES
DE ACUERDO CON LOS AÑOS DE EVOLUCION

DE LA ENFERMEDAD

AÑOS DE EVOLUCION

0-1 2-5 6-10 11-15 16

Retención Plaquetaria 48 35,5 43 32,3 37
Glucosa mg/dl. 94 115 143 191 224
Número de pacientes 2 7 4 3 1
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