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Alteracióndel receptor Fc(lgG)de los
monocitos en la cetoacidosis diabética
y el coma hiperosmolarno cetósico

F. GómezRodríguez,P. RuizAlcantarilla, L. RodríguezFélix,
A. Martín Santanay E. ZamoraMadaria

Departamentode Medicina Interna. II Cátedrade Patologíay ClínicaMédicas.
Facultadde Medicina. Universídadde Cádiz

Se ha realizado ~.nestudio funcional sobre la capacidad de reconocimiento monocitario
mediado por rece'ptores de membrana Fc(lgG) en 15 diabéticos tipo I en cetoacidosis y
15 diabéticos tipo 11en descompensación hiperosmolar y en estos mismos 30 pacientes
una vez compensados metabólicamente, con el fin de correlacionar dicha función
monocitaria con el grado de compensación metabólica de los pacientes evaluados.
Se observa una marcada disminución del reconocimiento monocitario mediados por
receptores Fc(lgG) en los diabéticos tipo I en cetoacidosis (MSP-OMI-CAO)'j en diabéticos
tipo 11en descompensación hiperosmolar (MOP-OMII-Hosm)(p < 0,001 para todas las
concentraciones dellgG-Anti O revistiendo a Oen ambos casos), cuando se comparan con
los monocitos de sangre periférica de voluntarios sanos. La alteración funcional de los
receptores Fc(lgG) monocitarios es mayor en los diabéticos tipo I en cetoacidosis que en los
diabéticos tipo 11en estado hiperosmolar (p < 0,001) para todas las concentraciones de
IgG-AntiO revistiendo a O). Las alteraciones aquí descritas se correlacionan con la
hiperglucemia, la acidosis metabólica (pH, bicarbonato, exceso de bases y aniones no
medidos), el cloro, el nitrógeno ureico (BUN) y la creatinina en los diabéticos tipo I en
cetoacidosis (p < 0,001 en todos los casos y a todas las concentraciones de IgG-AntiO
revistiendo los O). Esta deficiencia del receptor Fc(lgG) monocitario se correlaciona con la
hiperglucemia, la acidosis metabólica (pH, bicarbonato, exceso de bases y aniones no
medidos), el sodio, el potasio, el cloro, el BUNy la osmolalidad en los diabéticos tipo 1Ien
descompensación hiperosmolar (con p < 0,05 para el pH y p < 0,001 en los restantes
casos para todas las concentraciones dellgG-Anti Orevistiendo los O). .

En conclusión, este estudio demuestra una marcada disminución del reconocimiento
monocitario mediado por receptores de membrana Fc(lgG) en pacientes diabéticos tipo I en
cetoacidosis y tipo 1Ien estado hiperosmolar, que se debe a factores metabólicos
extramonocitarios. Estas alteraciones del receptor Fc(lgG) monocitario se normalizaron
cuando los diabéticos tipo I y II se hubieron compensado.

Changes in the Fc(lgG) receptor 01monocytes in diabetic ketoacidosis and in the
non-ketotic hyperosmolar coma

Tocorrelate the monocytecapacity for identification mediated by the Fe membrane
receptors funcionallgG with the degreeof metabolic compensation,we conducted a
functionalstudywith 15 type I diabetic patients in ketoacidosisand 15 type 11diabetic
patients in hyperosmolardecompensationand withthese same 30 patients after metabolic
compesation.
Weobserveda significantdecrease of monocyteidentificationmediatedbyFc(lgG)in type I
diabetics with ketoacidosis (MSP-OMI-CAO)and in type II diabetics in hyperosmolar
decompensation(MOP-OMII)(p < 0,001 for al! concentrationsof OrecoveringIgG-antiO
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 I
diabetics with ketoacidosis than in type II diabetics with hyperosmolar decompensation
(p < 0,001 for al! concentrations of O recovering IgG-anti O). The abnormalities described
were correlated to hyperglycemia, metabolic acidosis (pH, base excess and non-measured
anions), chloride, BUN and creatinine in type I diabetics with ketoacidosis (p < 0,001 in al!
cases and at al! concentrations of O recovering IgG-anti OJ- 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 II diabetics in hyperosmolar decompensation (with p < 0,05 for the pH and p <
0,001 in the other cases for al! the concentrations of O recovering IgG-anti OJ.
We conclude that this study demonstrates a marked decrease of monocyte identification

I mediated by the membrane Fc(lgG) receptors in diabetic patients, type I in ketoacidosis,
and type 11in hyperosmolar state due to extramonocyte metabolic factors. The disturbances
of the monocytesFc(lgG)receptorsdisappearedalter decompensationof type I and type 11
diabetic patients.
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Los pacientes con diabetes mellitus pre-
sentan una disminución de las defensas
anti-bacterianasl y una mayor incidencia
de infecciones2, que en parte se podría
deber a las alteraciones funcionales de
los polimorfonucleares, linfocitos y mo-
nocitos/macrófagos l.
El monocito humano de sangre periférica

(MSP) puede reconocer y fa:?ocitar partí-
culas de forma inespecífica ; o bien me-
diante receptores de membrana específi-
cos para las inmunoglobulinas y el com-
plement04. Las diversas alteraciones de
la citotoxicidad macrofágica mediada por
anticuerpos que se han descrito en los
diabéticos se corrigen administrando in-
sulina5, lo que contrasta con los hallaz-
gos de Rhodes6 y Muschel et a17,que de-
muestran una depresión de la actividad
in vitro de los receptores Fc( IgG) macro-
fágicos de estos pacientes.
El presente trabajo estudia las alteracio-
nes funcionales de los receptores Fe
(lgG) monocitarios de los diabéticos tipo I
y I1 compensados, en situaciones de ce-
toacidosis y coma hiperosmolar, con el
fi n de observar el papel que en la produc-
ción de las mismas puedan desempeñar
las diferentes alteraciones metabólicas
que se presentan en estos pacientes.

Material y método

El presente estudio se realizó 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), cetonemiay cetonuria (Ke-
tostix, Ames, Madrid), gasometríaarterial, sodio, po-
tasio, cloro, nitrógeno nucleico en sangre (BUN),
creatinina, aclaramientode creatinina y osmolalidad.
Estas determinaciones se realizaron en el momento
de su ingreso en cetoacidosis o coma hiperosrnolar.
repitiéndose posteriormenteen ayunascuando seob- .
tuvo la compensaciónmetabólica de sudiabetes (glu-
cemia basa!< 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-
pensación, los diabéticos se distribuyeron en los cua-
tro grupos siguientes: 1) quince diabéticos tipo I (11
varonesy 4 mujerescon una edad media de 21,80 :!:
8,98 años)en cetoacidosis (DMI-CAD);2) estos mis-
mos quince diabéticos tipo I en estado metabólico
compensado (DMI-C); 3) quince diabéticos tipo I
(10 varones y 5 mujeres, con una edad media de
58,06 :!: 5,51 años) en coma hiperosmolar (DM
II-Hosm), y 4) estosmismos quince diabéticos tipo 1I
una 'vezcompensados(DM II-C).
Los 30 voluntarios sanos se evaluaron repartidos en
dos grupos de 15, según sus edades: 1) quince vo-
luntarios sanos (10 varones y 5 mujeres, con una

[14]



,-
t

F. GOMEZ RODRIGUEZ ET AL.- ALTERACION DEL RECEPTOR Fc(lgG) DE LOS MONOCITOS EN LA CETOACIDOSIS DIABETlCA
y EL COMA HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

w
Fig. 1. Reconocimiento
de los D-¿tnti D (por-
centaje, X :i: DE) por
los monocitos de san-
gre periférica (MSP) de
los controles jóvenes
(MSP-VS 1) y mayores
(MSP-VS 11), los MSP
de los diabéticos tipo I
y tipo /1 compensados
(MSP-DMI-C y MSP-
DM /I-C, respectiva-
mente) y por los MSP
de diabéticos tipo I en
cetoacidosis (MSP-
DMI-CAD)y diabéticos
tipo /1 en coma hiper-
osmolar (MSP-DM /1-
Hosm).
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I
edad media de 25,53 :!: 10,29 años) (VSI), y 2) los
restantesvoluntarios sanos(! 2 varonesy 3 mujeres
con una edad media de 53,13 :!: 15,51 (VSII), que
se usaríancomo controles para los diabéticos tipo I y
11,respectivamente.
En los cuatro grupos de diabéticos, asi como en los
controlesy simultaneamente a la extracción de san-
gre para las anteriores determinaciones, se obtuvo
10 mi de sangreheparinizadaparaevaluar los recep-

tores Fc (lgG) de los MSP, junto con otros la mi,
únicamente en los pacientesde los grupos DMI-CAD
y DMI II-Hosm, paraobtener sueroque se congeló a
-700 C, para estudiar posteriormenteel efecto que
induce en los receptores Fc (lgG) de los MSP de los
mismos pacientesunavezobtenido el estadodecom-
pensación.
Se prepararonmonocapasconfluentes de monocitos
de sangreperiférica decada unode los pacientesy de

1;,
~

TABLA 1

Reconocimiento de los D-Anti D por los monocitos de sangre periférica (MSP) de los
voluntarios sanos jóvenes (MSP-VS1)y mayores (MSP-VS11),diabéticos tipo 1
compénsados (MSP-DMI-C), diabéticos tipo 11compensados (MSP-DM II-C),
diabéticos tipo I en cetoacidosis (MSP-DMI-CAD), diabéticos tipo 11en
descompensación hiperosmolar (MSP-DMIII-Hosm) y monocitos tras incubación
durante 4 horas a 370 C con el suero autólogo obtenido en el momento de la
descompensación metabólica aguda de los diabéticos tipo I en cetoacidosis (MSP-
DMI + S) y diabéticos tipo 11en descompensación hiperosmolar (MSP-DMIII + S)
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los grupos de voluntarios en estudio, a partir de san-
gre heparinizada tras centrifugación a través de un
gradiente de Ficoll-Diatrizoato sódico (Lymphocyte
separation medium IX, Flow Labs), según técnica
previamente descrita8. Las monocapas contenian
5 x 105 células mononucleares de las que más del
82 % fagocitaban partículas de látex y alrededor del
90 % se teñían con peroxidasa y esterasas inespecifi-
cas, poseyendo las características microscópicas de
los monocitos más del 92 % de las células en las mo-

nocapas después de teñirlas con Wright-Giemsa.
Se han usado eritrocitos humanos ORh+(O) de una
misma persona como células diana tras marcarias
con 51Cr (Oicromato potásico, Amersham) a 370 C y
revestirlas con IgG-Anti O (novasera, Ortho Labs.) a
diferentes concentraciones (0,030; 0,060, 0,125 y
0,250 ¡.<g/ml) a 37" C, según técnica ya descrita8.
Se añadieron eritrocitos sensibilizados con distintas
concentraciones del anticuerpo anti D(lgG) en 1 mi
de solución de Hank (HBSS, Flow Labs) a cada mo-
nocapa, sedimentandolas durante 5 minutos e incu-
bándolas posteriormente 40 minutos a 370 C en una
atmósfera con el 5 % de CO2 y tratándolas por último
con EDTA 0,086 M durante la minutos, para obte-
ner las células adheridas a las placas de Petri (Nunc).
Los resultados se expresan como porcentaje de eritro-
citas revestidos por Anti D(D-Anti DJ reconocidos por
cada monocapa: .
% D-Anti O
reconocidasporMSP=

n.OD-Anti O
reconocidos
n.o D-Anti O

añadidos
a la monocapa

= x 100

Se incubaron las células efectoras (MSP)de los dia-
béticos tipo I y 11compensados(OMI-C y DM II-C,
respectivamente)a 370 Cdurante 4 horasen una at-
mósferacon el 5 % de CO2,con sueroautólogo obte-
nido en estado de descompensación metabólica
(suerocongeladoa -700 Cprocedentedela primera
extracción hechaen los DMI-CADy MI II-Hosm.).
Más tarde, los MSPde los DMI-Cy DM II-C sesome-
tiera a la misrr.ametódicadescrita, con el fin de eva-
luar el efecto que las alteraciones metabólicas de la
cetoacidosisdiabéticay el comahiperosmolar ejer-
cen sobre la función de los receptoresFc(lgG) mono-
citarios.
Los resultados se evaluaronestadísticamente según
la pruebadeWilcoxonparadatosapareados.Lasalte-
raciones del receptorFc(lgG) monocitario se conela-
cionaron con las alteraciones metabólicas que pre-
sentaban los pacientesestu¡;:adosmediante los coe-
ficientes de correlaciónde Spearman.

Resultados

En la figura 1 y la tabla 1 se observa
como los MSPde pacientesdiabéticos en
cetoacidosis (MSP-DMI-CAD)y en coma
hiperosmolar (MSP-DMII-Hosm) poseen
una capacidadde reconocimientomedia-
do por receptores Fc(lgG) significativa-
mente inferior a los MSP de los volunta-
rios sanos(MSP-VSIy MSP-VSII, respec-
tivamente), con p < 0,001 a todas las
concentraciones de IgG-Anti O usadas;
asimismo, los diabéticos en cetoacidosis
presentan un déficit de reconocimiento
monocitario mediado por los receptores
Fc(lgG)que essignificativamente más in-
tenso que el obtenido para los MSP de
diabéticos en coma hiperosmolar (p <
0,001 a todas las concentraciones IgG-
Anti O empleadas). Los MSP de los dia-
béticos tipo I y 1I compensados (MSP-
DMI-C y MSP-DMII-C, respectivamente)
mostraron un reconocimiento de los
D-Anti O similar al observadoen los dos
grupos de voluntarios sanos (MSP-VSI y
MSP-VSII, respectivamente).
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:5 30 añosde edad

30,
25,7 %
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IgG.Anti D (I'&;ml)!

Grupo
! 0,030 0,060 0,125 0,250

1) MSP-VS I 1.81 :!: 0,25 3,36 :!: 0.45 5,92 :!: 0,29 9,19:!:0.48
2) MSP-VS 1I 1. 72 :!: 0,29 3,33 :!: 0.32 5,68 :!: 0,39 0,09 :!: 0,36
3) MSP-DM I-X 2,03 :!: 0,15 2,88 :!: 0,14 6,00 :!: 0,11 8,22 :!: 0,29
4) MSP-DM II-C 0,99 :!: 0,09 2,74:!:0,11 5,56:!: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
6) MSP-DMII-Hosm 0,56 :!: 0,07 0,78 :!: 0,05 1,53 :!: 0,07 2,09:!: 0,13
7) MSP-DMI + S 0,27:!:O,12 0,37 :!: 0,11 0,80 :!: 0,10 1,27 :!: 0,12
8) MSP-DMI 11+ S 0,59 :!: 0,09 0,72 :!: 0,08 1.49:!: 0,13 2,16:!: 0.22

Significación estadística
(5 frente a 1) p < 0,001 0,001 0,001 0,001
(5 frente a 3) p < 0,001 0,001 0,001 0,001
(5 frente a 7) p = N.S. N.S. N.S. N.S,
(6 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 8) p < N.S. N.S. N.S. N.S.
(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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TABLA 2

Valoresmetabólicosde los seis gruposestudiados

*Glucosuria,cetonemia, cetonuria en cruces. Los resultados se expresan en X :t DE. VS (1) = voluntarios sanos de 18 a 40 años de edad. VS (11)= voluntarios sanos de 48 a 66 años;
DMII-C = diabéticos tipo 11compensados; DMI.CAD = diabéticos tipo 1 en cetoacidosis; DMII-Hosm = diabéticos tipo 1I en descompensación hiperosmolar.

Los valores metabólicos de los seis gru-
pos evaluados se reflejan en la tabla 2.
El déficit de la función de los receptores
Fc(lgG) de los MSP de diabéticos tipo I
en cetoacidosis se correlaciona significa-
tivamente con las cifras de glucemia, el
estado de acidosis metabólica (pH,
C03H-, EB y aniones no medidos), con el
cloro, el BUN y la creatinina. Sin embar-
go, carece de correlación con el sodio,

potasio, aclaramiento de creatinina y la
osmolalidad (tabla 3).
Por otro lado, los monocitos de sangre pe-
riférica de diabéticos tipo" en comahi-
perosmolar tienen una deficiencia funcio-
nal en el reconocimiento de los D-Anti D
que se correlaciona significativa mente
con la glucemia, la acidosis metabólica
(pH, C03H', EB y aniones no medidos),
con el sodio, potasio, cloro, BUN y la os-

mola Iidad, pero carece de correlación
con la creatinina y el aclaramiento de
creatinina (tabla 4).
De otra parte, los MSP de diabéticos ti-
po I y II compensados exhiben una depre-
sión del reconocimiento de los D-Anti D
cuando se les incuba cuatro horas con
suero autólogo obtenido cuando estos en-
fermos se hallaban en descompensación
metabólica cetoacidótica e hiperosmolar

TABLA 3

Correlación entre los valores metabólicos en la cetoacidosis
diabética y el déficit del receptor Fc(lgG) de los monocitos
de sangre periférica de diabéticos tipo I

10

TABLA4
Correlación entre los valores metabólicos en la
descompensación hiperosmolar y el déficit del receptor Fc(lgG)
de los monocitos de sangre periférica de diabéticos tipo 11
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Grupo

VS (1) vs (11) DMI-C DMII-C DMI-CAD DMII-Hosm

pH 7,38 :!: 0,21 7,37 :!: 0,21 7,38 :!: 0,62 7,38 :!: 0,30 7,38:!: 0,04 7,31 :!: 0,05

C03H"(mEq/l) 25,20:!: 1,78 23,10 :!: 1,89 21,27:!: 5,72 22,47 :!: 2,61 8,47 :!: 3,33 13,46 :!: 4,24
Exceso de base 1,06 :!: 2,51 1,00 :!: 3,17 O :!: 0,99 0,53 :!: 1,55 -10,6:!: 4,75 -8,13 :!: 3,46
Glucemia (mgldl) 0,61 :!: 0,79 96,21 :!: 0,62 126,13 :!: 8,87 119,20 :!: 13,28 565,50 :!: 34,68 742,27:!: 66,96
Glucosuria* ° ° ° ° (3) (3)
Cetonemia* ° ° ° ° (3) (1,86:!:1,19)
Cetonuria* ° ° ° ° (3) (0,93 :!: 0,88)

Na + (mEq/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 + (mEq/l) 4,21 :!: 1,27 3,81 :!: 1,56 4,43 :!: 0,59 4,51 :!: 1,21 4,56 :!: 0,37 4,83 :!: 0,46
CI' (mEq/1) 101,71:!:3,38 1O4,52:!: 3,72 104,47 :!: 2,23 103,20 :!: 2,24 102,OO:!: 3,00 109,33 :!: 3,58
Aniones no medidos 16,72 :!: 3,41 18,82 :!: 2,56 16,12:!: 4,18 17,57 :!: 4,37 24,11 :!: 9,98 27,60:!: 7,06
BUN (mgldl) 12,10:!:: 3,72 18,37:!: 2,72 17,87 :!: 3,09 31,47 :!: 11,82 34,66:!: 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 1,65:!: 1,59 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/kgi. 290,31 :!: 8,93 296,07 :!: 9,92 289,53 :!::4,80 287,93 :!: 4,83 307,OO:!: 17,17 407,40:!: 8,82

IgG-Anti D (¡.tglml)
Parámetro

0,030 0,060 0,125 0,250

Glucemia
r - 0,872 - 0,932 - 0,895 - 0,895
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

pH
r 0,859 0,969 0,965 0,976
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

C03H'
r 0,906 0,938 0,950 0,959
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Excesode base
r 0,919 0,984 0,993 0,994
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Anionesno medidos
r - 0,882 - 0,997 - 0,927 - 0,920
.p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Na*
r - 0,305 - 0,262 - 0,267 - 0,331
P N.S. N.S. N.S. N.S.

K-
r 0,222 0,275 0,299 0,335
P N.S. N.S. N.S. N.S.

CI'
r 0,879 0,877 0,902 0,891
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

BUN
r - 0,857 - 0,977 - 0,932 - 0,939
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Creatinina
r - 0,879 - 0,902 - 0,978 - 0,976
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Aclaramiento
de creatinina
r 0,436 0,450 0,434 0,436
P N.S. N.S. N.S. N.S.

Osmolalidad
r - 0,272 - 0,152 -0,168 - 0,195
P N.S. N.S. N.S. N.S.

IgG.Anti D (¡.tglml)
Parámetro

0,030 0,060 0,125 0,250

Glucemia
r - 0,991 - 0,989 - 0,982 - 0,996
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

pH
r 0,590, 0,578 0,569 0,552
P < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05

C03H'
r 0,981 0,984 0,986 0,981
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Excesode base
r 0,891 0,904 0,886 0,897
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Anionesno medidos
r - 0,898 - 0,867 - 0,874 - 0,853
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Na+
r - 0,983 - 0,980 - 0,983 - 0,987
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

K+
r - 0,991 - 0,995 - 0,991 - 1
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

CI
r - 0,770 - 0,764 - 0,784 - 0,772
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

BUN
r - 0,683 - 0,788 - 0,791 - 0,784
P < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Creatinina
r - 0,188 - 0,116 - 0,777 - 0,121
P N.S. N.S. N.S. N.S.

Aclaramiento
de creatinina
r 0,454 0,392 0,377 0,381
P N.S. N.S. N.S. N.S.

Osmolalidad
r - 0,983 - 0,983 - 0,976 - 0,986
p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
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respectivamente, que es superponible a
laque muestranen el momentode lades-
compensaciónmetabólicay, porestemo-
tivo, no lo representamosgráficamente
(tabla 1).

Discusión

Los MSP de pacientes diabéticos tipo I
en cetoacidosis metabólica tienen un re-
conocimientomediadoporsus receptores
Fc(lgG) muy inferior al de los MSP de
estos mismos enfermos cuando están
compensados,lo cual, unido al hechode
que la incubación con sueroautólogoob-
tenido en el momento de la descompen-
sación metabólica posee los mismos
efectos depresores sobre el reconoci-
miento mediado por los receptores
Fc(lgG),sugiere un papel importante de
los factores metabólicos extramonocita-
rios como responsablesde tal alteración.
Lascorrelacionesestadísticamente signi-
ficativasentre el déficit de reconocimien-
to mediado por los receptoresFc(lgG)de
los MSPde diabéticos tipo I y II y la glu-
cemia, acidosis metabólica e hiperosmo-
lalidad, indican que en estassituaciones
metabólicasla depresiónfuncional de los
citadosreceptoresmonocitariosesde ori-
gen multifactorial. No obstante y dado
que dicha alteración de los receptores
Fc(lgG) monocitarios en los diabéticos
tipo I en cetoacidosises más intensaque
la observadaen los diabéticos tipo 11en
descompensaciónhiperosmolar, correla-
cionándosedicha alteración con la hiper-
glucemia y la acidosis metabólica, pero
sólocon la osmolalidad en la descompen-
sación hiperosmolar, sugiere que la ce-
toacidosis diabética afecta más intensa-
mente al receptor Fc(lgG) del monocito
de sangre periférica, datos que concuer-
dan con las alteraciones anteriormente
descritasen los polimorfonucleareslO-13,
linfocitos14-17y macrófagos18,19en los
que se implican directamente a la hiper-
glucemia y demás alteraciones del meta-
bolismo hidrocarbonado como responsa-
ble fundamental de las mismas, ocupan-
do una posición secundaria, pero tam-
bién importante, las demás anomalías
metabólicas presentes en los pacientes
que se estudian. La presencia de estos
disturbios inmunológicos podrían contri-
buir a la aparición y perpetuación de las
infecciones en los pacientes diabéticos,
cuya incidencia se encuentra aumenta-
da . Asimismo, los defectos de reconoci-
miento por receptores Fc(lgG) monocita.
rios podría contribuir a una mala capta-
ción, fagocitosis, procesamiento y pre-
sentación antigénica por parte de los
MSPde diabéticosy, por ello, a unaregu-
lación defectuosade la respuestainmune
a nivel de la colaboración monocitol
macrófago-Iinfocit02O.
Las alteraciones del receptor Fc(lgG)
monocitariode losdiabéticos tipo I en ceo
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toacidosis se correlacionan estadística-
mente con la disminución de la función
renal (BUN y creatinina). Sin embargo,
dado que el aclaramiento de creatinina
(CCr)nosecorrelacionócon la menciona-
da alteración, que tampoco se modificó
significativamente cuando los pacientes
se compensaronmetabólicamentey que
en ningún 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 uremia21-25,se po-
dría pensarque la disminución de la fun-
ción renal en los diabéticos tipo I des-
compensadosno causa la alteración de
los receptoresFc(lgG)monocitarios,sino
que sería una consecuenciade la situa-
ción metabólica e hidroelectrolítica que
caracterizana la cetoacidosismetabólica
y que ocasionanunadepresióntransitoria
de la función renal en estos enfermos.
Estasconclusionespodríanestaren parte
avaladaspor la falta de influencia de los
parámetros de función renal sobre las
anomalías funcionales del receptor
Fc(lgG)monocitariosen el coma hiperos.
molar, a pesarde que la mayoríade estos
pacientes presentabanuna función renal
alterada, quizás debida a la microangio-
patíadiabética que presentabantodos los
pacientescon diabetesmellitus tipo 11de
larga evolución (retinopatía diabética
grado II o superior).
El hecho de que las citadas alteraciones
monocitarias se correlacionen estadísti-
camente con lascifras de sodioenel caso
del coma hiperosmolar no cetósico la
creemos secundaria a la hiperosmolali-
dad ya la gran deshidratación que estos
enfermos presentaban.
En el futuro serían interesantesestudios
que evaluaran la función de los recepto-
res Fc(lgG) monocitarios en diabéticos
tipo I y 11en estado metabólico descom-
pensadoque no llegue ni a la cetoacido-
sis ni al coma hiperosmolar, respectiva-
mente.
En conclusión, el presente estudio de-
muestra una marcadadisminución del re.
conocimiento monocitario mediado por
receptores Fc(lgG)en pacientes con dia'
betes mellitus tipo I en cetoacidosis y
tipo II en coma hiperosmolarque obede-
cen a factores metabólicosextramonoci-
tarios en ambos casos,ya que desapare-
cen cuando estos pacientesse hallan en
estado de compensaciónmetabólica.
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