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ara integrar a las ciencias bdsicas con proble-

mas clinicos, no tenemos mds que voltear a la
realidad de nuestra poblacién. Las alteraciones me-
tabélicas son una excelente oportunidad para ha-
cerlo. En este caso, tomamos a la diabetes mellitus
(DM) para integrar a dos de las asignaturas que en
la mayor parte de los programas de las escuelas de
medicina, se cursan en los primeros dos afos de
la licenciatura. Para entender la relacién entre los
cambios bioquimicos que ocurren por la hipergli-
cemia y los érganos que se afectan, tomamos al ojo
como ejemplo, y recordaremos a los polioles y a la
formacién de sorbitol.

EL METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS
Y SU RELACION CON LA DIABETES

La principal fuente de energia que tienen las célu-
las son los carbohidratos; éstos se consumen ya sea
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como disacdridos o polisacdridos, se digieren y se
separan en sus unidades monoméricas mds simples.
Entre los principales carbohidratos que consumi-
mos en la dieta se encuentran el almidén (homo-
polisacdrido formado por unidades de glucosa), la
sacarosa (azticar de mesa que es un disacdrido de
glucosa y fructosa), la lactosa (presente en la leche,
formada por glucosa y galactosa). Estos son digeri-
dos para obtener los monosacdridos correspondien-
tes y de esta forma son absorbidos en el intestino y
transportados a través del torrente sanguineo a los
diferentes tejidos para que éstos los empleen en el
metabolismo celular con el fin de obtener energia
en forma de adenosintrifosfato (ATP)'.

El valor de glicemia normal (normoglicemia) va
desde 70 a 100 mg/dL (3.8-5.5 mmol/L), aunque
después de comer, la concentracién de glucosa en
sangre alcanza valores de 130 a 150 mg/dL (7.2-8.3
mmol/L?. Todas las células cuentan con transporta-
dores de glucosa (Gluts) y éstos se encuentran dis-
tribuidos de acuerdo con el tipo celular, ademds de
éstos pueden ser dependientes o independientes de
insulina. Los transportadores independientes de in-
sulina se encuentran expuestos de forma permanen-
te en la membrana celular, por lo cual transportan a
la glucosa. Tanto en los transportadores dependien-



tes e independientes de glucosa el transporte estd
dado por diferencia del gradiente de concentracién,
por lo cual una vez que aumenta la concentracién de
glucosa en el interior de la célula, ésta podria salir
a través del mismo transportador que la introdujo’.
Para evitar este ciclo, la célula cred la estrategia de
‘fosforilar a la glucosa’ mediante la hexocinasa para
formar a la glucosa-6-fosfato, y este metabolito no
puede ser transportado fuera de la célula, lo que da
lugar al inicio de la glucélisis. La glucélisis es la via
que permite obtener por cada molécula de glucosa
2 moléculas de ATP (ganancia neta), ademds de 2
equivalentes reductores en forma de nicotinamida
adenindinucledtido reducido (NADH) + H* y 2
moléculas de piruvato. El piruvato serd descarboxi-
lado para entrar al ciclo de Krebs en forma de acetil
coenzima A (acetil-CoA). El ciclo de Krebs genera,
por cada molécula de acetil-CoA, 3 de NADH +
H*, una de flavin adenin dinucleétido (FADH,) y
una de trifosfato de guanosina (GTP).

Hay que recordar que cada moléculade NADH+H*
que alimenta a la cadena de transporte de electro-
nes, da como resultado 2.5 moléculas de ATP, y
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cada FADH,, 1.5 moléculas de ATP. Una vez que
se cubren las necesidades energéticas de la célula, la
glucosa-6-fosfato empieza a utilizarse para formar
glucdégeno o bien dcidos grasos (como almacén de
energfa). Otra via que emplea a la glucosa-6-fosfato
es la de las ‘pentosas’; uno de sus metabolitos es el
NAD(P)H+H?; éste equivalente reductor puede ser
utilizado en la biosintesis de los dcidos grasos, asi
como en los sistemas antioxidantes y por la via de
los ‘polioles’.

Del 100% de glucosa que ingresa a la célula, el
97% es fosforilada por la hexocinasa, y la via de los
polioles se alimenta por la glucosa que no fue fos-
forilada para ser utilizada en la glucdlisis. En 1956,
esta via fue descrita por Hers en la vesicula seminal,
él describi6 cémo la glucosa se convierte en fructosa,
que es la fuente de energfa de los espermatozoides.
Esta via también ocurre en el ojo, el higado, el ri-
ién, el eritrocito, los testiculos y en los musculos
esquelético y cardiaco. La enzima limitante de esta
via es la ‘aldosa reductasa’ que estd localizada en el
citoplasma y requiere de NAD(P)H+H* para poder
llevar a cabo su actividad? (figura 1).
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Figura 2. Flujo de la glucosa a través de la glucélisis y |a via de los polioles. Adaptada de Tang? (2012).

¢CUANDO SE VUELVE UN PROBLEMA
LA ViA DE LOS POLIOLES?
En condiciones de hiperglucemia (como en el caso
de la diabetes mellitus), el 30% de la glucosa no es
fosforilada por la hexocinasa y se dirige a la via de
los polioles, lo que genera sorbitol y posteriormente
fructosa. En este paso se requiere a la sorbitol des-
hidrogenasa, que emplea como coenzima NAD" y
produce NADH+H?*; la fructosa es fosforilada por la
hexocinasa y genera fructosa-6-fosfato y deberia se-
guir hacia la via glucolitica, pero esto no sucede, ya
que la glucdlisis se encuentra inhibida a nivel de la
gliceraldehido-3-fosfato deshidrogenasa, la inhibi-
cién se debe tanto a los altos niveles de NADH+H*
como a que es una enzima sensible a la presencia
de radicales libres.

La via de los polioles contribuye a generar un
exceso de radicales libres, ya que la primera enzima,
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la ‘aldosa reductasa’, requiere de NAD(P)H para su
actividad, pero esta coenzima reducida la emplea
el sistema antioxidante del glutatién y si no se pue-
de regenerar el glutatién reducido, el sistema deja
de funcionar®. Por otro lado, ocurre la reaccién de
sorbitol a la fructosa y el NADH+H* producido es
utilizado por la NADH oxidasa, que origina anién
superdxido y por tltimo, el exceso de fructosa puede
transformarse en fructosa-3-fosfato y 3-deoxyglu-
cosona, que resulta ser un metabolito no utilizable
por la via glucolitica, lo que da como resultado que
se acumulen los metabolitos, mismos que ocasionan
dafo en diversos 6rganos y tejidos, uno de los pri-
meros que se dafa es el ojo. Para comprender c6mo
se lleva a cabo el dano en éste, daremos una ripida
revision a la estructura del ojo y haremos énfasis en
la retina y el cristalino, que son las estructuras que
mds se afectan en la diabetes mellitus® (figura 2).
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DESCRIPCION HISTOFISIOLOGICA DEL 0JO
Los ojos son érganos sensoriales y fotosensibles que
proveen el sentido de la vista y, a través del nervio
dptico, se transmiten los impulsos eléctricos al ce-
rebro para un posterior procesamiento e interpre-
tacién®’. El ojo humano mide alrededor de 25 mm
de didmetro y se encuentra dentro de la érbita dsea
ocular rodeado parcialmente por una capa gruesa de
tejido adiposo®. Seis musculos extrinsecos sujetan el
ojo a la érbita ocular y controlan su movimiento®.
Dado que los ojos son 6rganos pares, envian al cere-
bro 2 imdgenes levemente diferentes y superpuestas,
éste procesa la informacién y la proyecta hacia la
corteza visual primaria situada en los l6bulos oc-
cipitales®.

El ojo estd constituido por 3 capas estructura-
les dispuestas de manera concéntrica®’: 1) la capa
externa o tdnica fibrosa, 2) la capa media o tinica
vascular, y 3) la capa interna o retina.

CAPA EXTERNA O TUNICA FIBROSA

Es blanquecina y opaca en los 5/6 posteriores del
globo ocular; esta regién se denomina esclerética.
Estd conformada por tejido conjuntivo rico en fibras
de coldgena que se entrecruzan y siguen direcciones
paralelas a la superficie del 0jo’. Junto con la presién
del liquido intraocular, esta tiinica mantiene la for-
ma y consistencia del globo ocular’; ademds provee
puntos de fijacién para los musculos extrinsecos del
0jo®. En el sexto anterior, la tiinica fibrosa se llama
cérnea y presenta una convexidad; es transparente
y avascular con fibras de coldgena y fibroblastos
inmersos en una sustancia fundamental gelatinosa
con glicoproteinas y condroitin-sulfato’. La regién
de transicién de la cérnea a la esclerética se deno-
mina limbo esclerocorneal y se encuentra altamente
vascularizado®”.

CAPA MEDIA O TUNICA VASCULAR

Estd integrada por 3 regiones que, vistas desde la
parte posterior hacia la anterior, son: la coroides,
el cuerpo ciliar y el iris. La coroides abarca los 2/3
posteriores del ojo y es una capa muy rica en ca-
pilares sanguineos, con un tejido conjuntivo laxo,
células pigmentarias (melanina), fibras de coligena
y eldsticas®’; desempefia un papel muy importan-

Del 100% de glucosa que ingresa a la célula,
97% es fosforilada por la hexocinasa, y la via

de los polioles se alimenta por la que no fue
fosforilada para ser utilizada en la glucdlisis. En
1956, esta via fue descrita por Hers en la vesicula
seminal, sefalé cémo la glucosa se convierte

en fructosa, que es la fuente de energia de los
espermatozoides. Esta via también ocurre en el
0jo, el higado, el rindn, el eritrocito, los testiculos
y en los musculos esquelético y cardiaco.

te en la nutricién de la retina'. El cuerpo ciliar,
es un engrosamiento de la coroides a la altura del
cristalino con forma de anillo grueso y continuo.
La regién del cuerpo ciliar que se encuentra entre
el cristalino y la cdmara posterior del ojo, presenta
contornos irregulares que forman salientes y reciben
el nombre de procesos ciliares, los cuales producen
el humor acuoso®’. Esta zona presenta abundan-
tes fibras eldsticas, células pigmentarias y capilares
fenestrados, ademds aqui se encuentra el musculo
ciliar. La contraccién del musculo ciliar es impor-
tante en el mecanismo de acomodacion visual, ya
que cambia la forma del cristalino y permite que
los rayos de luz provenientes de distintas distancias
tengan su foco sobre la retina’. El iris es una prolon-
gacion de la coroides que cubre parte del cristalino
y el orificio circular central se denomina pupila. El
iris estd conformado de tejido conjuntivo con gran
cantidad de fibroblastos y células pigmentarias, as
como el esfinter de la pupila y el musculo dilatador

de la pupila®”.

CAPA INTERNA O RETINA

Es la capa fotosensible del ojo, en donde al recibir
un fotén, se genera una respuesta nerviosa en las
células fotorreceptoras y a través del nervio éptico,
se transmite la informacién a la corteza visual del
cerebro®.

La retina estd constituida por 2 tipos de células:
neuronas y células gliales. En conjunto, se pueden
clasificar en células fotorreceptoras (conos y bas-
tones), neuronas de conduccién (células bipolares
y ganglionares), de asociacién (células amacrinas
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y horizontales) y células de sostén (célula glial de
Miiller, astrocitos y microglia)®”’. Las células foto-
rreceptoras detectan la intensidad y el color de la luz
y codifican estos pardmetros en impulsos eléctricos
para su transmisién al cerebro a través del nervio
Sptico™.

Dado que los ojos son 6rganos pares, envian al
cerebro 2 imdgenes levemente diferentes y super-
puestas. Este procesa la informacién y la proyecta
hacia la corteza visual primaria situada en los l6bu-
los occipitales®!® (figura 3).

Las células retinianas estdn organizadas de tal
modo, que sus nicleos y prolongaciones forman 10
distintas capas (descritas de la capa mds externa a
la mds interna)®”:

1. Epitelio pigmentario: es un epitelio ctibico simple
con un ndcleo en posicién basal que sintetiza
melanina, transporta y esterifica a la vitamina
A utilizada por los fotorreceptores y fagocita los
segmentos externos de los bastones, entre otras
funciones. Se encuentra adherido con firmeza
a la coroides.

2. Capa de fotorreceptores: se refiere a los segmen-
tos internos y externos de los fotorreceptores. En
los segmentos externos se encuentran vesiculas
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aplanadas que contienen al fotopigmento, ya sea
rodopsina en los bastones o yodopsina en los
conos, que capta al fotén incidente.

3. Membrana limitante externa: formada por una
serie de complejos de unién entre los fotorrecep-
tores y la célula de Miiller.

4. Capa nuclear externa: en esta capa sea encuen-
tran los nicleos de los fotorreceptores.

5. Capa plexiforme externa: es el lugar donde se
lleva a cabo la sinapsis entre los fotorreceptores
y las células bipolares, horizontales y amacrinas.

6. Capanuclear interna: en esta capa se encuentran
los nicleos de las células bipolares, horizontales,
amacrinas y los de las células de Miiller.

7. Capa plexiforme interna: es en donde se lleva a
cabo la sinapsis entre las células bipolares y las
células ganglionares.

8. Capaganglionar: en esta capa se encuentran los
nicleos de las células ganglionares.

9. Capade fibras del nervio dptico: estd formada por
el conjunto de axones de las células ganglionares
que posteriormente dardn lugar al nervio éptico.

10. Membrana limitante interna: esta capa est for-
mada por la unién de la parte basal de las células
de Miiller, y delimita la retina del cuerpo vitreo

(figura 4).
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La retina se puede dividir en 2, la no nervio-
sa y la nerviosa®’. La primera se refiere al epitelio
pigmentario de la retina, ya que no conduce nin-
gtn estimulo neuronal, y la segunda contiene los
receptores fotosensibles y redes neuronales com-
plejas. Respecto a la retina nerviosa, se distinguen
2 regiones con funcién diferente divididas por la
ora serrata®’: la regién fotosensible que reviste la
superficie interna del ojo, y la regién no fotosensible
que reviste la superficie interna del cuerpo ciliar y
la superficie posterior del iris.

HISTOFISIOLOGIA DE LA RETINA

Los rayos de luz entran al globo ocular a través
de la pupila, llegan al cristalino y éste los difracta
hacia la retina fotosensible. Los haces de luz tienen
que atravesar las distintas capas de la retina hasta
llegar a los conos y a los bastones en donde se inicia

la fototransduccion; el exceso de luz es absorbida
por la melanina del epitelio pigmentario y de la
coroides’. Un fotdn es suficiente para ocasionar el
cambio conformacional del fotopigmento y asi des-
encadenar la produccién de potenciales eléctricos
en un fotorreceptor’. Los fotopigmentos localizados
en las vesiculas aplanadas del segmento exterior de
los fotorreceptores estdn constituidos por retinol,
un aldehido de la vitamina A unido a proteinas
especificas. Por las abundantes mitocondrias que
se encuentran cerca de la zona fotosensible de los
fotorreceptores, se ha sugerido que el proceso de
fototransduccién consume grandes cantidades de
energia’. Los conos y los bastones transmiten el
estimulo nervioso a las células bipolares, que a su
vez, lo transmiten a las células ganglionares cuyos
axones que no se ramifican forman al nervio 6ptico.
En la zona donde nace el nervio éptico, también es
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el punto de entrada al globo ocular de la arteria y
vena centrales de la retina, por lo cual no hay foto-
rreceptores y se considera que es el punto ciego de la
retina, también llamado ‘papila del nervio éptico™.
La févea central es una depresion poco profunda
que contiene la mayor concentracién de conos por
lo que es lazona de mayor agudeza visual. Una zona
con pigmentacién amarillenta llamada macula latea
rodea la févea’.

Los escasos capilares presentes en la retina se
encuentran distribuidos principalmente en la capa
nuclear interna y en la capa de las células gangliona-
res®, sin embargo, en la capa de fotorreceptores no
hay'. Los conos y bastones obtienen los nutrientes
a partir de la coroides; éstos difunden hasta la capa
de células fotosensibles y dada la escasa vasculari-
zacién de la retina, el metabolismo glucolitico es el
que predomina’.

Ademds de estas capas, el ojo presenta una len-
te, también llamada cristalino. Es una estructura
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biconvexa transparente sostenida por un ligamento
circular denominado zénula ciliar o fibra zonular,
la cual se inserta en el cuerpo ciliar™. Frente al
cristalino se encuentra el iris, el cual recubre par-
cialmente a dicha lente. El ojo posee 3 comparti-
mentos: la cdimara anterior, situada entre el iris y la
cérnea; la cdmara posterior, situada entre el iris y el
cristalino; y el espacio vitreo, situado por detrds del
cristalino y rodeado por la retina’. Las 2 cdmaras
contienen un liquido con proteinas llamado humor
acuoso, mientras que el espacio vitreo contiene una
sustancia viscosa y gelatinosa denominada cuerpo
vitreo’ (figura 5).

CRISTALINO

La cérnea, el humor acuoso, el cristalino y el cuer-
po vitreo son los 4 medios Spticos de difraccién
transparentes que alteran el trayecto de los rayos
luminosos®’. Como ya se refirié con anterioridad,
el cristalino es una lente avascular, transparente,
biconvexa y eldstica que se mantiene en su posicién
por las fibras zonulares adheridas a la parte ecuato-
rial de la cdpsula®”.

El cristalino tiene 3 componentes®’: 1) la cdpsu-
la, 2) el epitelio y 3) la sustancia del cristalino, que
consiste en las fibras celulares corticales y nucleares
del cristalino.

1. La ‘cdpsula del cristalino’ es una estructura elds-
tica® que funciona como un membrana basal
gruesa y transparente que lo rodea’. Estd com-
puesta principalmente por coldgena de tipo IV
y proteoglicanos®.

2. Por debajo de su parte anterior se encuentra una
capa de ‘células epiteliales ctibicas” que se extien-
den en sentido posterior hasta la regién ecuato-
rial, sin embargo, debajo de la parte posterior
no hay’.

3. Enlaregién cortical del cristalino se encuentran
las ‘fibras celulares corticales’ que son células
elongadas y dispuestas de forma concéntrica ori-
ginadas en el epitelio anterior de la regién del
ecuador. Dichas fibras pierden el nicleo y los
organelos conforme se acercan al centro del cris-
talino, el cual se denomina regién de las ‘fibras
nucleares del cristalino™.
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El cristalino aumenta de tamafio durante el cre-
cimiento normal y después contintia con la produc-
cién de nuevas fibras a un ritmo cada vez menor
durante toda la vida®. Cuando las células epitelia-
les del cristalino alcanzan la regién ecuatorial del
cristalino, empiezan a dividirse por mitosis’. En la
regién ecuatorial del cristalino, las células empiezan
a alargarse y rotar, de forma que sus ejes longitudi-
nales quedan paralelos a la superficie cortical. En
estas células se producen proteinas citoplasmadticas
especificas del cristalino como: la filensina y las
cristalinas alfa, beta y gamma. El nicleo celular em-
pieza a desaparecer cerca de la regién del nicleo del
cristalino. Con el tiempo, las células mds antiguas
se desplazan hacia el centro o niicleo del cristalino’.

Las proteinas filensina y cristalinas permane-
cen solubles en el citoplasma de las fibras celulares
del cristalino, sin embargo, cuando estas proteinas
se hacen insolubles, el cristalino se opaca y a esta
alteracién se le denomina ‘catarata™. El cristalino
carece de vasos sanguineos pero tiene actividad me-
tabdlica, ya que los nutrientes proceden del humor

acuoso; la glucosa es el principal metabolito del
cristalino’. Cuando la concentracién de glucosa au-
menta en el cristalino, por ejemplo en la diabetes, se
acumula sorbitol y el exceso de este intermediario
reduce la solubilidad de las cristalinas, opacando al
cristalino’ (figura 6).

Es importante notar que cuando se habla de los
términos ‘interno’ y ‘externo’ en el globo ocular,
‘interno’ se refiere a una estructura que estd mds
préxima al centro del globo y ‘externo’ a una es-
tructura mds cercana a la periferia’.

Dos de las alteraciones mds frecuentes asociadas
a la diabetes mellitus son la catarata y la retinopatia
diabética, y en ambas patologias, la alteracién en
el metabolismo de la glucosa tiene un papel pre-
dominante.

EL CRISTALINO COMO BLANCO

DE LOS POLIOLES

Ya que revisamos la estructura del ojo, ahora comen-
taremos algunos cambios que afectan al cristalino.
Es de interés recordar que esta estructura le confiere
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al ojo un tercio de su poder de refraccién que ocurre
por su capacidad de acomodarse para mejorar este
poder''. Como se mencioné en la seccién anterior,
el cristalino continta produciendo fibras, sin perder
tejido, y las alteraciones que ocurran alo largo de la
vida se van acumulando, disminuye la transparencia
por la opacidad de las estructuras, lo que puede
conducir a la ceguera. A este cambio se le conoce
como ‘catarata’, que se define como “la opacifica-
cién parcial o total del cristalino o la capsula de
uno o ambos ojos que condiciona disminucién de
agudeza visual o ceguera”?. La catarata asociada a
la diabetes mellitus se inicia al elevarse la glucosa en
el humor acuoso en presencia de hiperglucemia, esta
glucosa difunde al interior del cristalino en donde
se metaboliza a ‘sorbitol” por la ‘aldosa reductasa’;
éste se acumula en el interior del lente y como no
puede difundir con facilidad fuera de las células y
es altamente osmotico, se sobrehidrata el cristalino,
lo que dard alteraciones en el indice de refraccién de
esta estructura de acuerdo con las cifras de glucemia
(hiperglucemia que causa miopia y viceversa).

EL DANO ENDOTELIAL Y LA RENITOPATIA
DIABETICA, COMO LA MANERA DE
ENTENDER LA INTEGRACION ENTRE EL
METABOLISMO ALTERADO DE LA GLUCOSA
Y LAS ALTERACIONES EN LA RETINA

Las complicaciones secundarias a la hiperglucemia
ocurren por cambios bioquimicos en las proteinas,
alteracion en la expresion de genes y dafo endote-
lial. La principal causa de las complicaciones vascu-
lares es generada por el ‘dafo endotelial’, en el cual
existe un desequilibrio en la produccién de sustan-
cias vasoactivas; disminuye la sintesis de vasodilata-
dores como el 6xido nitrico (NO) y aumento de los
vasoconstrictores como la endotelina-1 (ET-1). A su
vez, existe un incremento en la liberacién de factores
procoagulantes como el inhibidor del activador del
plasminégeno-1 (PAI-1), factor de crecimiento del
endotelio vascular (VEGF) y proteinas de la matriz
extracelular (fibronectina, laminina y coldgena tipo
IV)!. Todas estas alteraciones estdn involucradas
en el ‘engrosamiento de la membrana basal de los
vasos capilares sanguineos’ en los glomérulos y la
retina, y en la expansién de la matriz mesangial en
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el rindn, responsables en parte de la ‘retinopatia’
y la nefropatia diabéticas'. La disminucién en la
degradacion de la matriz extracelular en el paciente
diabético se debe en gran medida a la ‘sobreproduc-
cién del PAI-T’, el cual inhibe la activacién de las
metaloproteinasas. La sobreproduccién del VEGF
en la retina, facilita la ruptura de la barrera de per-
meabilidad vascular, la migracién de leucocitos, la
inflamacién y la neovascularizacién patoldgica, lo
que propicia la aparicién de la ‘retinopatia diabé-
tica proliferativa’, una de las causas principales de
ceguera en los paises industrializados'*.

En érganos y tejidos que no requieren insuli-
na para la captacién de la glucosa se presentan las
principales complicaciones crénicas en condiciones
de hiperglucemia, debido a que la glucosa intracelu-
lar se transforma en fructosa por la via del sorbitol
(via de los polioles), en la cual se utilizan 2 enzi-
mas: la primera es la ‘aldosa reductasa’ (AR) que
se activa cuando existen altos niveles de glucosa, y
que reduce de forma irreversible este monosacdrido
formando sorbitol, para que esto ocurra se utiliza
como coenzima la nicotinamida adenindinucleétido
fosfato reducido (NADPH); la segunda enzima es
la ‘sorbitol deshidrogenasa’ (SDH), que cataliza la
transformaci6n del sorbitol a fructosa con la forma-
cién de nicotinamida adenindinucleétido reducido
(NADH).

Las complicaciones diabéticas por esta via estin

dadas debido a'®':

1. Excesivo consumo de NADPH. Esta coenzima tam-
bién la utiliza la éxido nitrico sintasa (NOS), la
glutatién reductasa (GR) y la catalasa, enzimas
que participan en mecanismos antioxidantes.
Al estar agotadas las reservas de NADPH los
pacientes diabéticos pueden entrar en un estado
de estrés oxidante.

2. Acumulacién de NADH, fructosa y sorbitol. La via
de los polioles y la glucdlisis se acoplan debido a
que la fructosa formada en la primera se metabo-
liza en la via glucolitica, ruta en la cual se forman
2 NADH por molécula, lo cual altera la rela-
cién intracelular NADH/NAD*. Al aumentar la
concentracién de NADH se inhibe la actividad
de la gliceraldehido-3-fosfato-deshidrogenasa
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(G3PDH), enzima utilizada durante la glucé-
lisis, al frenar la via metabélica en este punto
existe un acimulo de triosas fosfato, los cuales
son altamente reactivos y tienen la capacidad de
glicar a las proteinas.

CONCLUSION
Una de las quejas del estudiante de los primeros
afos de la licenciatura de medicina es que no le en-
cuentran utilidad a los conocimientos de las ciencias
que conocemos como biomédicas o bdsicas. Las ra-
zones pueden ser tema de una revisién, pero una de
las principales es que quien imparte la asignatura no
le da la orientacién clinica que el estudiante espera,
porque “a fin de cuentas estd estudiando medicina”,
y por lo menos espera que se le explique por qué
le serd importante su estudio. Aqui reunimos un
tema de bioquimica, metabolismo de carbohidra-
tos, repasamos la estructura del ojo, en especial de
la retina y el cristalino, y le dimos un contexto: la
diabetes y sus efectos en el ojo.

¢Qué relevancia tiene esta integracién? La dia-
betes mellitus es un problema de salud nacional.
De acuerdo con la Organizacién Panamericana de
la Salud (OPS) y las Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) la diabetes mellitus es la principal
causa de muerte y discapacidad en la regién de las
Américas. En México, de cada 100,000 personas
que fallecen, 70 murieron por diabetes mellitus, y
las tasas de mortalidad mds altas se reportan en la
Ciudad de México, Veracruz y Puebla'®. Los datos
por esta enfermedad y sus complicaciones son noti-
cia frecuente y el conocer la bioquimica normal de
los carbohidratos y la histologia normal del ojo, nos
ayudard a entender mejor la fisiopatologia. @
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