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Se ha realizado un estudio funcional sobre la capacidad de recanocimiento monocitario
mediado por receptores de membrana Fe(IgG) en 15 diabéticos tipo | en cetoacidosis y

15 diabéticos tipo Il en descompensacién hiperosmolar y en estos mismos 30 pacientes
una vez compensados metabélicamente, con el fin de correlacionar dicha funcién
monocitaria con el grado de compensacién metabélica de los pacientes evaluados.

Se observa una marcada disminucién del reconocimiento monocitario mediados por
receptores Fc(lgG) en los diabéticos tipo | en cetoacidosis (MSP-DMI-CAD) y en diabéticos
tipo Il en descompensacion hiperosmolar (MDP-DMII-Hosm) (p < 0,001 para todas las
concentraciones del IgG-Anti D revistiendo a D en ambos casos), cuando se comparan con
los monocitos de sangre periférica de voluntarios sanos. La alteracién funcional de los
receptores Fc(lgG) monocitarios es mayor en los diabéticos tipo | en cetoacidosis que en los
diabéticos tipo Il en estado hiperosmolar (p < 0,001) para todas las concentraciones de
1gG-Anti D revistiendo a D). Las alteraciones aqui descritas se correlacionan con la
hiperglucemia, la acidosis metabélica (pH, bicarbonato, exceso de bases y aniones no
medidos), el cloro, el nitrégeno ureico (BUN) y la creatinina en los diabéticos tipo | en
cetoacidosis (p < 0,001 en todos los casos y a todas las concentraciones de IgG-Anti D
revistiendo los D). Esta deficiencia del receptor Fc(lgG) monocitario se carrelaciona con la
hiperglucemia, la acidosis metabélica (pH, bicarbonato, exceso de bases y aniones no
medidos), el sodio, el potasio, el claro, el BUN y la osmolalidad en los diabéticos tipo Il en
descompensacion hiperosmolar (con p < 0,05 parael pHy p < 0,001 en los restantes
casos para todas las concentraciones del IgG-Anti D revistiendo los D).

En conclusién, este estudio demuestra una marcada disminucién del reconocimiento
monocitario mediado por receptores de membrana Fe(lgG) en pacientes diabéticos tipo | en
cetoacidosis y tipo Il en estado hiperosmolar, que se debe a factores metabélicos
extramonocitarios. Estas alteraciones del receptor Fc(lgG) monocitario se normalizaron
cuando los diabéticos tipo 1 y Ii se hubieron compensado.

Changes in the Fc(lgG) receptor of monocytes in diabetic ketoacidosis and in the
non-ketotic hyperosmaolar coma

To correlate the monacyte capacity for identification mediated by the Fc membrane
receptors funcional IgG with the degree of metabolic compensation, we conducted a
functional study with 15 type | diabetic patients in ketoacidosis and 15 type !l diabetic
patients in hyperosmolar decompensation and with these same 30 patients after metabolic
compesation.

We observed a significant decrease of monocyte identification mediated by Fc(lgG) in type |
diabetics with ketoacidosis (MSP-DMI-CAD) and in type Il diabetics in hyperosmolar
decompensation (MDP-DMII) (p < 0,001 for all concentrations of D recovering lgG-anti D
in both groups) when compared to monocytes from peripheral blood of healthy volunteers.
The functional disturbance of monocytes Fc(lgG) receptors was more marked in type |
diabetics with ketoacidosis than in type Il diabetics with hyperosmolar decompensation

(p < 0,001 for all concentrations of D recovering IgG-anti D). The abnormalities described
were correlated to hyperglycemia, metabolic acidosis (pH, base excess and non-measured
anions), chloride, BUN and creatinine in type | diabetics with ketoacidosis (p < 0,001 in all
cases and at all concentrations of D recovering IgG-anti D). The deficiency of monocytes
Fc(lgG) receptores correlates with hyperglycemia, metabolic acidosis (pH, bicarbonate,
base excess and non-measured anions), sodium, potassium, chloride, BUN and creatinine
in type 1 diabetics in hyperosmolar decompensation (with p < 0,05 for the pH and p <
0,001 in the other cases for all the concentrations of D recovering IgG-anti D).

We conclude that this study demonstrates a marked decrease of monocyte identification
mediated by the membrane Fc(lgG) receptors in diabetic patients, type | in ketoacidosis,
and type Il in hyperosmolar state due to extramonocyte metabolic factors. The disturbances
of the monocytes Fc(lgG) receptors disappeared after decompensation of type | and type Il
diabetic patients.
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Los pacientes con diabetes mellitus pre-
sentan una disminucién de las defensas
anti-bacterianas! y una mayor incidencia
de infecciones?, que en parte se podria
deber a las alteraciones funcionales de
los polimorfonucleares, linfocitos y mo-
nocitos/macrofagos’.

El monocite humano de sangre periférica
(MSP) puede reconocer y fagocitar parti-
culas de forma inespecifica”, o bien me-
diante receptores de membrana especifi-
cos para las inmunoglobulinas y el com-
plemento®. Las diversas alteraciones de
la citotoxicidad macrofagica mediada por
anticuerpos que se han descrito en los
diabéticos se corrigen administrando in-
sulina”, lo que contrasta con los hallaz-
gos de Rhodes® y Muschel et al’, que de-
muestran una depresion de la actividad
in vitro de los receptores Fc(lgG) macro-
fagicos de estos pacientes.

El presente trabajo estudia las alteracio-
nes funcionales de los receptores Fc
(IgG) monocitarios de los diabéticos tipo |
y Il compensados, en situaciones de ce-
toacidosis y coma hiperosmolar, con el
fin de observar el papel que en la produc-
cién de las mismas puedan desempenar
las diferentes alteraciones metabolicas
que se presentan en estos pacientes.

Material y método

El presente estudio se realizd en 30 pacientes con
diabetes mellitus y 30 controles sanos. A todos ellos
se les practicaron las siguientes determinaciones:
glucemia (técnica de glucosa-oxidasa), glucosuria
(Clinistix, Ames, Madrid), cetonemia y cetonuria (Ke-
tostix, Ames, Madrid), gasometria arterial, sodio, po-
tasio, cloro, nitrdgeno nucleico en sangre (BUN),
creatinina, aclaramiento de creatinina y asmolalidad.
Estas determinaciones se realizaron en el momento
de su ingreso en cetoacidosis o coma hiperasmolar,
repitiéndose posteriormente en ayunas cuando se ob- |
tuvo la compensacion metabdlica de su diabetes (glu-
cemia basal < 140 mg/dl, glucemia posprandial
160 < mg/dl y sin glucosuria en orina de 24 horas).
Atendiendo al tipo de diabetes y al estado de com-
pensacion, los diabéticos se distribuyeron en los cua-
tro grupos siguientes: 1) quince diabéticos tipo | (11
varones y 4 mujeres con una edad media de 21,80 *
8,98 afios) en cetoacidosis (DMI-CAD); 2) estos mis-
mos quince diabéticos tipo | en estado metabdlico
compensado (DMI-C); 3} quince diabéticos tipo |
(10 varones y 5 mujeres, con una edad media de
58,06 + 5,51 afos) en coma hiperosmolar (DM
I1-Hasm), y 4) estos mismos quince diabéticos tipo |1
una vez compensados (DM 11-C).

Los 30 voluntarios sanos se evaluaron repartidos en
dos grupos de 15, seglin sus edades: 1) quince vo-
luntarios sanos (10 varones y 5 mujeres, con una
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edad media de 25,53 + 10,29 anos) (VSI), y 2) los
restantes voluntarios sanos (12 varones y 3 mujeres
con una edad media de 53,13 £ 15,51 (VSIl), que
se usarian como controles para los diabéticos tipo | y
I, respectivamente.

En los cuatro grupos de diabéticos, asi como en los
controles y simultaneamente a la extraccion de san-
gre para las anteriores determinacicnes, se obtuvo
10 m! de sangre heparinizada para evaluar los recep-

TABLA 1

tores Fc (1gG) de los MSP, junto con otros 10 mi,
unicamente en los pacientes de los grupos DMI-CAD
y DMI II-Hosm, para obtener suero que se congeld a
—70° C, para estudiar posteriormente el efecto que
induce en los receptores Fc (IgG) de los MSP de los
mismos pacientes una vez obtenido el estado de com-
pensacian.

Se prepararon monocapas confluentes de monocitos
de sangre periférica de cada uno de los pacientes y de

Reconocimiento de los D-Anti D per los monacitos de sangre periférica (MSP) de los
voluntarios sanos jovenes (MSP-VS 1) y mayores (MSP-VS 11), diabéticos tipo |
compensados (MSP-DMI-C), diabéticos tipo Il compensados (MSP-DM II-C),
diabéticos tipo | en cetoacidosis (MSP-DMI-CAD), diabéticos tipo li en
descompensacion hiperosmolar (MSP-DMI 11-Hosm) y monccitos tras incubacion
durante 4 horas a 37° C con el suero autdlogo obtenido en el momento de la
descompensacién metabélica aguda de los diabéticos tipo | en cetoacidosis (MSP-
DMI + S) y diabéticos tipo Il en descompensacion hiperosmolar (MSP-DMI 1l + S)

r

1gG-Anti D (ug ml)

Grupo
[ 0,030 0,060 0,125 0,250
| u‘ M§P-\|’S | 1,81 £ 0,25 3,36 = 0,45 5,92 £ 0,29 5,19 + 0,48
2.: [‘J:;P-‘JS I 1.72:%£.0,29 3.33 + 0,32 568 + 0,39 0,09 + 0,36
3/ MSP-DM 1-X 2,03 £ 0,15 2,88 + 0,14 6,00 £ 0,11 8,22 £ 0,29
4) MSP-DM 1I-C 0,99 + 0,09 2,74 £ 0,11 556+ 0,13 8,24 + 0,14
5) MSP-DMI-CAD 0,25 + 0,09 0,33 + 0,09 0,77 = 0,08 1,24 + 0,09
é) MSP-DMII-Hosm 0,56 £ 0,07 0,78 = 0,05 1,53 = 0,07 2,09 £0,13
d‘ MSP-DMI + S 0,27 £ 0,12 0:37 £°0:11 0,80 £ 0,10 L2l 012
8 MSP-DMIII + S 0,59 = 0,09 0,72 + 0,08 1,49 + 0,13 2,16 + 0.22
| Significacidn estadistica
l '[5 frente a ‘1} p < 0,001 0,001 0,001 0,001
| (S frente a 3) p < 0,001 0,001 0,001 0,001
(5 frente a 7) p=N.S. M.S. N.S. MN.S.
(€ frente a 2) p < 0,001 0,001 0,001 0,001
(6 frente a 4) p < 0,001 0,001 0,001 0,001
(6 frente a B) p < N.S. N.S. N.S. N.5.
(5 frente a 6) p < 0,001 0,001 0,001 0,001
(7 frente a 8) p < 0,001 0,001 0,001 0,001
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Y EL COMA HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

los grupos de voluntarios en estudio, a partir de san-
gre heparinizada tras centrifugacion a través de un
gradiente de Ficoll-Diatrizoato sédico (Lymphacyte
separation medium IX, Flow Labs), segin técnica
previamente descrita®, Las monocapas contenian
5 x 10° células mononucleares de las que mas del
82 9% fagocitaban particulas de latex y alrededor del
90 % se tefiian con peroxidasa y esterasas inespecifi-
cas, poseyendo las caracteristicas microscdpicas de
los monocitos mas del 92 % de las células en las mo-
nocapas después de tefiirlas con Wright-Giemsa.

Se han usado eritrocitos humanos ORh+(D) de una
misma persona como células diana tras marcarlas
con 9Cr (Dicromato potdsico, Amersham) a 37°C y
revestirlas con 1gG-Anti D (novasera, Ortho Labs.) a
diferentes concentraciones (0,030; 0,060, 0,125 y
0,250 pg/ml) 2 37° C, segun técnica ya descrita®.
Se anadieron eritrocitos sensibilizados con distintas
concentraciones del anticuerpo anti D(IgG) en 1 ml
de solucién de Hank (HBSS, Fiow Labs) a cada mo-
nocapa, sedimentandolas durante 5 minutos e incu-
bandolas posteriormente 40 minutos a 37° C en una
atmosfera con el 5 % de CO, y tratdndolas por dltimo
con EDTA 0,086 M durante 10 minutos, para obte-
ner las células adheridas a las placas de Petri (Nunc).
Los resultados se expresan como porcentaje de eritro-
citos revestidos por Anti D(D-Anti D) reconocidos por
cada monocapa: 3

- " n.” D-Anti D
r’é}cgr‘gg?ﬁz?rs e il (Y
P n.° D-Anti D
anadidos

a la monocapa

Se incubaron las células efectoras (MSP) de los dia-
béticos tipo | y Il compensados (DMI-C y DM 11-C,
respectivamente} a 37° C durante 4 horas en una at-
masfera con el 5 % de CO,, con suero autologo obte-
nido en estado de descompensacién metabdlica
(suerc congelado a =70° C procedente de la primera
extraccign hecha en los DMI-CAD y MI Il-Hosm.).
Mas tarde, los MSP de los DMI-C y DM 1I-C se some-
tiera a la misma metddica descrita, con el fin de eva-
luar el efecto que las alteraciones metabdlicas de la
cetoacidosis diabética y el coma hiperosmolar ejer-
cen sobre la funcién de los receptores Fcl{lgG) mono-
citarios.

Los resultades se evaluaron estadisticamente segun
la prueba de Wilcoxon para datos apareados. Las alte-
raciones del receptor Fc(lgG) monocitario se correla-
cionaron con |as alteraciones metabdlicas que pre-
sentaban los pacientes estuu:ados mediante los coe-
ficientes de correlacion de Spearman.

Resultados

En la figura 1 y la tabla 1 se observa
como los MSP de pacientes diabéticos en
cetoacidosis (MSP-DMI-CAD) y en coma
hiperosmolar (MSP-DMII-Hosm) poseen
una capacidad de reconocimiento media-
do por receptores Fc(lgG) significativa-
mente inferior a los MSP de los volunta-
rios sanos (MSP-VSI y MSP-VSII, respec-
tivamente), con p < 0,001 a todas las
concentraciones de IgG-Anti D usadas;
asimismo, los diabéticos en cetoacidosis
presentan un déficit de reconccimiento
monacitario mediado por los receptares
Fc(lgG) que es significativamente mas in-
tenso que el obtenido para los MSP de
diabéticos en coma hiperosmolar (p <
0,001 a todas las concentraciones 1gG-
Anti D empleadas). Los MSP de los dia-
béticos tipo | y |l compensados (MSP-
DMI-C y MSP-DM!I-C, respectivamente)
mostraron un reconocimiento de los
D-Anti D similar al observado en los dos
grupos de voluntarios sanos (MSP-VSI y
MSP-VSII, respectivamente).
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TABLA 2
Valores metabdlicos de los seis grupos estudiados
Grupo
vs () Vs (1) DMI-C DMII-C DMI-CAD DMIl-Hosm
H 7,38 £ 0,21 7,37 £ 0,21 7,38 £ 0,62 7,38 £ 0,30 7,38 £ 0,04 7,31 £ 0,05

SD3H'{mquIJ 25,20+ 1,78 23,10+ 1,89 21,27 £ 572 22,47 + 2,61 8,47 = 3,33 13,46 + 4,24
Exceso de base 1,06 + 2,51 1,00 £ 3,17 0 +£0,99 0,53 £ 1,55 -10,6 + 4,75 -8,13 £ 3, 46
Glucemia (mg/dl) 0,61 £ 0,79 96,21 + 0,62 126,13 + 8,87 119,20 + 13,28 | 565,50 = 34,68 ?42 27 % 66 96
Glucosuria® 0 0 0 0 (3) (3)
Cetonemia* 0 0 0 0 (3) (1,86 £ 1,19)
Cetonuria* 0 o] 0 0 (3) (0,93 + 0,88)
Na + (mEqg/l) 138,21 = 2,71 143,20 = 3,72 139,47 + 5,67 138,53 + 2,67 133,27 £ 27,22 145,53 = 4,26
K + (mEg/l) 4,21 +£ 1,27 3,81 + 1,56 4,43 + 0,59 4,51 = 1,21 4,56 £ 0, 3? 4,83 0,46
CI' (mEq/) 101,71 = 3,38 104,52 = 3,72 104,47 + 2,23 103,20 £ 2,24 102,00 = 3,00 109,33 £ 3,58
Aniones no medidos 16,72 + 3,41 18,82 + 2,56 16,12 + 4,18 17,657 + 4,37 24,11 £ 9.98 27,60 + 7,06
BUN (mg/dl) 12,10 £ 3,72 18,37 = 2,72 17,87 + 3,09 31,47 £ 11,82 3466 +11,22| 63,60 6,38
Creatinina (mg/dl) 0,93 + 0,38 1,09 + 0,77 0,88 = 0,81 2,02 £ 0,54 1,651, 59 2,15 + 0,65
Aclaramiento creatinina (ml/min) 121,21 + 31,62 77,62 £ 11,24 | 117,13 + 18,23 59,60 = 21,82 79 13 + 21,80 53,07 £ 14,43
Osmolalidad (mOsm/kg) 290,31 £ 8, 93 296,07 + 9,92 28953 £ 4 80 287,93 £ 4,83 307,00 £ 17,17 | 407,40 + 8,82

*Glucosuria, cetonemia, cetonuria en cruces. Los resultados se expresan en X = DE. VS (1) = voluntarios sanos de 18 a 40 afios de edad. VS (Il) = voluntarios sanos de 48 a 66 afios;

DMII-C = diabéticos tipo |l compensados; DMI-CAD = diabéticos tipo | en cetoacidosis; DMII-Hosm = diabéticos tipe 1l en descompensacién hiperosmalar.

Los valores metabdlicos de los seis gru-
pos evaluados se reflejan en la tabla 2.

El déficit de la funcion de los receptores
Fc(lgG) de los MSP de diabéticos tipo |
en cetoacidosis se correlaciona significa-
tivamente con las cifras de glucemia, el
estado de acidosis metabdlica (pH,
COsH", EB y aniones no medidos), con el
cloro, el BUN y la creatinina. Sin embar-
go, carece de correlacién con el sodio,

TABLA 3

Correlacién entre los valores metabdélicos en la cetoacidosis
diabética y el déficit del receptor Fc(lg@G) de los monocitos

de sangre periférica de diahéticos tipo |

potasio, aclaramiento de creatinina y la
osmolalidad (tabla 3).

Por otro lado, los monocitos de sangre pe-
riférica de diabéticos tipo Il en coma hi-
perosmolar tienen una deficiencia funcio-
nal en el reconocimiento de los D-Anti D
que se correlaciona significativamente
con la glucemia, la acidosis metabdlica
(pH, COzH", EB y aniones no medidos),
con el sodio, potasio, cloro, BUN y la os-

TABLA 4

molalidad, pero carece de correlacién
con la creatinina y el aclaramiento de
creatinina (tabla 4).

De otra parte, los MSP de diabéticos ti-
po |y Il compensados exhiben una depre-
sién del reconocimiento de los D-Anti D
cuando se les incuba cuatro horas con
suero autdlogo obtenido cuando estos en-
fermos se hallaban en descompensacion
metabdlica cetoacidética e hiperosmolar

Correlacién entre los valores metabdlicos en la
descompensacion hiperosmolar y el déficit del receptor Fe(lgG)

de los monocitos de sangre periférica de diabéticos tipo Il

1gG-Anti D (pg/mi) IgG-Anti D (ug/ml)
Parametro P
0,030 0,060 0,125 0,250 0,030 0,060 0,125 0,250

Glucemia Glucemia

r - 0,872 - 0,932 - 0,895 - 0,895 r - 0,991 - 0,989 - 0,982 - 0,996

p < 0,001 < (0,001 < 0,001 < 0,001 Hp < 0,001 < 0,001 < 0,001 = 0,001
pH p

r 0,859 0,969 0,965 0,976 r 0,590 0,578 0,569 0,552

P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 p < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05
COzH" COzH

r 0,906 0,938 0,950 0,959 r 0,981 0,984 0,986 0,981

p < 0,001 < 0,001 < (0,001 < 0,001 P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
Exceso de base Exceso de base

r 0,919 0,984 0,993 0,994 r 0,891 0,904 0,886 0,897

p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
Aniones no medidos Aniones no medidos

r - 0,882 - 0,997 - 0,927 - 0,920 r - 0,898 - 0,867 - 0,874 - 0,853

p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < (0,001 Np < 0,001 < 0,001 < (0,001 < 0,001
Na* 5t

T - 0,305 - 0,262 - 0,267 - 0,331 r - 0,983 — 0,980 - 0,983 - 0,987
‘ p N.S. N.S. N.S. N.S " p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

r 0,222 0,275 0,299 0,335 r - 0,991 - 0,995 - 0,991 =]
Clp N.S. N.S. N.S. N.S. : p = 0,001 < 0,001 < 0,001 = 0,001

L I

r 0,879 0,877 0,902 0,891 r - 0,770 - 0,764 - 0,784 - 0,772

p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
BUN BUN

r - 0,857 - 0,977 - 0,932 - 0,939 r - 0,683 - 0,788 - 0,791 - 0,784

p = 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 p = 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
Creatinina Creatinina

r - 0,879 - 0,902 - 0,978 - 0,976 r - 0,188 - 0,116 - 0,777 -0,121

p _ < 0,001 < 0,001 < 0,001 =< 0,001 p N.S. N.S. N.S. N.S.
Aclaramiento Aclaramiento

de creatinina de creatinina

r 0,436 0,450 0,434 0,436 r 0,454 0,392 0,377 0,381

p ) N.S. N.S. N.S. N:5. p N.S. N.S. N.S. N.S.
Osmolalidad Osmolalidad

r - 0,272 - 0,152 - 0,168 - 0,195 r - 0,983 - 0,983 - 0,976 - 0,986

p N.S. N.S. N.S. N.S. P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
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respectivamente, que es superponible a
la que muestran en el momento de la des-
compensacion metabdlica y, por este mo-

- tivo, no lo representamos graficamente
(tabla 1).

Discusién

Los MSP de pacientes diabéticos tipo |
en cetoacidosis metabdlica tienen un re-
conocimiento mediado por sus receptores
Fc(lgG) muy inferior al de los MSP de
estos mismos enfermos cuando estdn
compensados, lo cual, unido al hecho de
que la incubacion con suero autélogo ob-
tenido en el momento de la descompen-
sacion metabdlica posee los mismos
efectos depresores sobre el reconoci-
miento mediado por los receptores
Fe{lzG), sugiere un papel importante de
los factores metabédlicos extramonocita-
rios como responsables de tal alteracion.
Las correlaciones estadisticamente signi-
ficativas entre el déficit de reconocimien-
to mediado por los receptores Fc(lgG) de
los MSP de diabéticos tipo | y Il y la glu-
cemia, acidosis metabélica e hiperosmo-
lalidad, indican que en estas situaciones
metabdlicas la depresién funcional de los
citados receptores monocitarios es de ori-
- multifactorial. No obstante y dado
que dicha alteracién de los receptores
Fc(igG) monocitarios en los diabéticos
tipo | en cetoacidosis es mas intensa que
la observada en los diabéticos tipo Il en
descompensacién hiperosmolar, correla-
cionandose dicha alteracién con la hiper-
glucemia y la acidosis metabdlica, pero
solo con la osmolalidad en la descompen-
sacion hiperosmolar, sugiere que la ce-
toacidosis diabética afecta méas intensa-
mente al receptor Fc(lgG) del monocito
de sangre periférica, datos que concuer-
dan con las alteraciones anteriormente
descritas en los polimorfonucleares!®?!3,
linfocitos4!7 y macréfagos'®'® en los
que se implican directamente a la hiper-
glucemia y demds alteraciones del meta-
bolismo hidrocarbonado como responsa-
ble fundamental de las mismas, ocupan-
do una posicién secundaria, pero tam-
bién importante, las demds anomalias
metabdlicas presentes en los pacientes
Jue se estudian. La presencia de estos
Uisturbies inmunoldgicos podrian contri-
Duir a la aparicién y perpetuacion de las
infecciones en los pacientes diabéticos,
cu¥a incidencia se encuentra aumenta-
da’. Asimismo, los defectos de reconoci-
miento por receptores Fc(lgG) monocita-
ros podria contribuir a una mala capta-
cion, fagocitosis, procesamiento y pre-
sentacién antigénica por parte de los
!“ SP de diabéticos y, por ello, a una regu-
{acion defectuosa de la respuesta inmune
a nivel de la colaboracion monacito/
macréfago-linfocito?©,

Las alteraciones del receptor Fc(lgG)
monocitario de los diabéticos tipo | en ce-
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toacidosis se correlacionan estadistica-
mente con la disminucidn de la funcion
renal (BUN y creatinina). Sin embargo,
dado que el aclaramiento de creatinina
(CCr) no se correlaciond con la menciona-
da alteracién, que tampoco se modificé
significativamente cuando los pacientes
se compensaron metabdlicamente y que
en ningun caso se recogieron cifras de
CCr por debajo de los 30 ml/min, que es
el dintel inferior a partir del cual se de-
tectan alteraciones inmunitarias como
consecuencia de la uremia®!?%, se po-
dria pensar que la disminucién de la fun-
cién renal en los diabéticos tipo | des-
compensados no causa la alteracién de
los receptores Fe(lgG) monocitarios, sino
que serfa una consecuencia de la situa-
cién metabdlica e hidroelectrolitica que
caracterizan a la cetoacidosis metabélica
y que ocasionan una depresidn transitoria
de la funcidn renal en estos enfermos.
Estas conclusiones podrian estar en parte
avaladas por la falta de influencia de los
parametros de funcién renal sobre las
anomalias funcionales del receptor
Fc(lgG) monocitarios en el coma hiperos-
molar, a pesar de que la mayoria de estos
pacientes presentaban una funcion renal
alterada, quizas debida a la microangio-
patia diabética que presentaban todos los
pacientes con diabetes mellitus tipo |l de
larga evolucion (retinopatia diabética
grado Il o superior).

El hecho de que las citadas alteraciones
monocitarias se correlacionen estadisti-
camente con las cifras de sodio en el caso
del coma hiperosmolar no cetdsico la
creemos secundaria a la hiperosmolali-
dad y a la gran deshidratacion que estos
enfermos presentaban,

En el futuro serfan interesantes estudios
que evaluaran la funcion de los recepto-
res Fc(lgG) monocitarios en diabéticos
tipo I y Il en estado metabdlico descom-
pensado que no llegue ni a la cetoacido-
sis ni al coma hiperosmalar, respectiva-
mente.

En conclusion, el presente estudio de-
muestra una marcada disminucién del re-
conocimiento monocitario mediado por
receptores Fc(lgG) en pacientes con dia-
betes mellitus tipo | en cetoacidosis y
tipo Il en coma hiperosmolar que obede-
cen a factores metabdlicos extramonoci-
tarios en ambos casos, ya que desapare-
cen cuando estos pacientes se hallan en
estado de compensacién metabdlica.
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