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INTRODUCCION

1a piabetes Mellitus oo une enfermednd ordai
o8 600 amplias repercuiscncs tants aistesions
comn Poicesssiales que pose & pess ha llogm-
4o a constituir wa prodicmn do Salud Piblies
sisnde une &0 los padesimientes que preve-
ean sayer sfmers do iagreses a salas do Ur-
gescing |or dessoatrel de Sste ¢ sus sowpli
easiones .

Su maneje requiere do la partisipacila taste
de) Nédiee Puniliar sene do multiples esposia
1istas entre fates, Endsarintleges, Oftalné-
legen, Ipteraistas, Cardidleges, Ureloges, Ne
fréleges, Neursiogen ote,

Pl perssaal paranidice forwa parte dol equi-
po do falud que juega us papel do ouma in-
portaneia pare ol adecuande sontrel deo fate
tipo do pasientes, ya que la erientasion que
$ates 10 brisdan al pasiente s impresindi.
ble on 1a evelusién del padesinisate nieme .
Do 1a efisiente sacasitasibe de Asistentes
widieas, Tratajadersa Seetales, Dietdleges y
Entermerag depends on gram parte ol oxite te
rapeitine dol pasiente diabotice y oo menese
tor do laparte Institucional eapacitar ea for
ma adoouadn a este tipe de persenal pare op=
tiaisar la atenciln de®ites.



JUSTIPICACION,

1las estadisticas indicam un iscremente metadle de Diabetes
Mellitus on los #itinos afiss, por ejemple ou 1023 la tasa do mertaly
dad por Diabetes fuf de 2.iper 100 000 habitantes, em 1940cata cifre
aubil al dodle ¢ aoa 4.3, on 1950 4.6, on 1980 8,0 y en 1970 18,3 .-

™ 1071 fub 1a décomn causa do musrte en 1a peblasifa ge-.
seral ocupande el efptise lugar en el grupe deo 63 afics o wis ,eue
para 1972 1a tasa de mertalidad de este padecimiento ascesdié a 18,
8 .

8¢ acopta que ol 2% de 1a pedlacila gemeral do 1a mu&
sa Nexicasa padeceDiabetes, fste significa que oxistes alrededer--
deo 1 400 000 diabdtices aproximadements 1o que Tepressnta UAA repers
wweifa secial ¢ individual muy impertante si temamos en euents quee~
apreximadensnte ¢ 10% do les pacientes 41absticen e vwelven inssta
blea , §ate preduce una cifra de 140 000 (7).,

Ia 1a Unidad de Medicine Pamtiliar sisere 29 del Imstitute-
Wexicane dol S guro Sesial en ol afie do 1984 &0 recidieren 1 811 pae
eclonton diabéticea de primers %48 7 se dieres 4 3M conpultas sub--
sesueBtes & oste aimmo tipe de¢ pastentes.

En base & los datos estadisticen tam alarmantes ¥y en bese
& las complicacienea propias del padesimiente tante paicosseiales eg
ue do carncter Nédico,elpacients diabstice requiere de persenal Méee
dice 3y Paranfdiee amplismente capacitede pare mejerarlas prespecti--
vas ¢ 63 ,

Fapel de auma importancia es el que desompefan las Asige-
tontes Besialee, al formar grupes de diabétices y sus familiares pa-
ra iapartir platicas de orientacilo generel del padeciniento, las --
Distelogus al ad min ‘strer medidas alimentarias adecuadas para ol -~
husn econtrel del piciente yu que como aabemes la simple transgrecién
dietetica es sufieiente pars dessacadesar ol destontrel en dste tipe
de pacisntes. T1 persenal de Faferwerfa cen 1a eficés y justa adaie-
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alatracién de wedicaneates al paciente. la erientacifn tan imper..
tantede la A iatente Midics al onviar adesuadanente a wa paciento-
a Netecaibn eportuna de Diabetes Mellitus, a Urgensias o a clubss-
o ¢habétices asi some su orientacién general aserea del padesisie
nieate ,

Es bien mabide que ¢l Institute Mexicano del Segure Secial
taparte curses do sapacitasiin al persenal Médice y Paramidics «-
durante tede ol alle acerca del padesinientsn que nes referines y «
sesetres en {ate tradaje realisaremces waa evalussifa en torme a ==
les conecimientes que del padeaimiente tiene ol persenal parsmbdi.
oo do la UNF #30 dol prepie Institute,



NIPOTESIS:

Fl persenal Parealéiee de 1 Unidad do Medicine Pesiliar #
29 del Inatitute Mexicane del S guro Soclial me cusnta gen convel-
sieates bisices indispensables pare la erisntasiia adecuada al -

elente dtabitice .
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLIMA;

18 falta de senceinientes Bisices acerea do 1a Diabetes Me
11itusper parte del persenal Paranédice trae cemo comsesuencia lae
sala orfentasifn hacsia ol pcienteportader de $ate padesimiente,-=
repercutionde desfavorablemente en la sveluciéa propia de la eafer
medad, '



ORJETIVOS
" gvaluar lew ssnceimientos beiees y sapesificos del perse-

nal Faremfdice do la nidad de Medicina Familiay 729 del Iastitute
Nexicans del Segure Sheial en terme al pasiente diabltiee
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VARIADLES,

VARIABLE INDRPYNDIENTE: Perssanl Paremédico de la UMF 429 del Inse
titute Mexieane del Segure Seeial.

VARIAPLE DEPENDIENTE'  Comscimientes ssbre ¢l pasiente diabltice.
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MARCO TEOBICO

2l Mnereas as una gifnduls mixta, exderisa y endocrise -
que forma parts del Aparate Digestive (18) , tien um pese de80 a «
160 gre y estd formads per sabesa, cuwelle, cuerpe y eola. 5« stes
twscibn o8 en ol abdfmen , cen 1a sadess celocada en 1a semcavies
dad ded dusdenc y el cuerpe extendide hacia ol hame, que la cols «
llegn o tessr. Masrescepicamente 41 Pincreas fresco os blance code
tinte resads, pressats 15bules y carece do waa elosula gruess que-
ispidachservar s estructure (1-13),

Su partieipaeibn on la digestila depende de la sescrecida-
oxbering dol Juge pamersftiss, mientras ¢ue ou papel en ol metabs
150n0 estd relasisnade son la secreciln endécrina do Inpulisn ¥y e
Glusagen, asf eomo do Sematestatisa, (1)

F1 tejide glandular exéerine o ectmar estd dividideen 1ébu
les y lebulilles, unides per cenducten y conduetilies, En tode el-
tojide acimar, sungue em mayer mimers hacia la cels, se encuentran
distribuidos aclsulos de pequediae células poligonzles que se cems-
cen con ol membre de islotes do langerhans. Los isletes de langhey
Bans ( meubre d¢l descubrider de $stes) miden de 75 & 300 micras y
alcansan sn vinero que estila entre 300 000 y 2 000 000 y #0160 Te-
presentan del 1 al 3¥ de) pese total de 1a glindula (13),

les inletes «ome los acimes , 80 sriginan on las células-
de los conductos, aparecen e2 la decimosegundssensar de vida em «o
brionaris come achuulos celulares consctades a los cenductes y se-
separan unm sesana despuis,

Reciente ente se ha postulade que ol tejido insular eentis
ne chlulas que forman parte del sistemn cromafin -entere y gt »
previensn do wna 1{nea del ectodorwe newral, emigrada del intesti.
ns primitive, la presencia de satos slementes celulares com oa pa-~
cidad de aeoretar varios piptides hormonales, s¢ ba invocado parae-
eaplicar los sindromes endberines sctipicos méltiples que asocian~
con algunas nesplasias insulares y de otros tejidea (1),



=0a

1a irrigacién arterial del RNncreas previens de las remas-
de las arteriasesplénica, bepitiocs y mesentérica superior, aioheee
tras que ¢l retorno se hace por lan venasesplénica y wmesentérica-
superier, Ne se tiene inforwacién precusa eedre 1la inervaciéa dol-
tejide Marsatiso,

B los islotes de langerbans norwales se han identifi cade
on ferma definitiva tres tipes de ecélulas granuladas ® 808 Secre-=
toras: alfa, beta y delta $A,8 y D & I,IT y TII, adends se han des
orite, sspccinlmente on algunos tumores de les isleten; otres ti-
pes de célulasque se supone sen presurseres ¢ trassicionales y que
han recibide diversas Iutnnhul(n.n.b.lﬁ' ote), las célulag-
beta producen la imsulina constituyea el 60 4 70 ¥ de las células--
tnsularesy esupan ¢l sentre de les isletes, las eélulas alfa sintp
tisan ol glusagen y o0 situan junte cea las delta ea la periferia
de les isletes. '
las sélulas delta sen lag menos numeresas, fuesron dessritas ea dl1-
time ligar y ne tienea un preducte de secrecifa ideatificade, sume
que 8¢ ha diche que éate pedrfa ser la Sematestatima.

En loa twores de celulas insulares ¢ insulinemas se dn =
identificado varics tipes adicionales de cflulas gramuladas D3, G
EC, algunas muy parecidas a las cflulasinsulares mormales, que sen
capaces de preducir gastrina, seretenina y etres pelipéptides ocen-
astividad hormenal del tipe de la horwena adrencesrticetrepica,--
horwonn estimulantes de¢ leoamelanceites, hormena paratireidea y otre

Tedag §atas células sen tipicamentegecretsras y su oitoese
plasua contiensreticuloendeplassa gremular, riboscmas, polisemns.-
-ltuudrui. aparate de Golgl, sremsules de secrecéon y micretébue.
loa secreteres, Los tres tinos blsices de células se pueden distia
guir eon micoscepia de lus por sus afinidadestiateriales diferens
ten y com microscopin electréaica por algunos detalles morfelégie
eog oaracteristicos, A of las células alfa tienen ol afcles nds -
alargado, ol aparato de folgi ada pequefiey srénulos mis densos,he-
mogeneos y agrupadosque las cflulas beta, mientras que la eélulas-
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delta sen menosgrapulares que les otros dos tinoa. (1)
£l tipo habitual de alimentacién proporciona cargas {me~

termitentes de carbehidratos, proteimas y grasas, cuya digestifn-
ingestiba y absorcida desencadesan UAn atrie deo fendmence horwena-
les que contrebuyem & 1a utilisacién de éstos substratos pare -«
proporaionar .energia, para almacemar mssléculas de depésito cemo ¢l
glucégens o loa triglicéridon, y pare sintetizar elementos funcie-
nales o estructurales de las células. La insulina y el glucagos de
sempefian un papel clave en los acontecimientosmetabdSlicos. (1).

la Insulima tiene u peso molesular de 6,000 y estd cemsti
tuida por dos cadenas de aminodcidos, A y B, unidas por dos puene=
tes disulfure. 1a eadena A tisne 21 aminodcidos y un puente disule
furo, mientras que la cadema B tiene 30 aminofcidos, en un pase 4%
sal en su sintesis, existe un fragmente residual ein actividad big
légics , ol péptido C que puede tener un nimero variable deamine-
acidps . 1,

Pare la sintesis de Insulina es mecesario que la prepro--
issulina sea sintetisada en les pelirribossaas de la membresa del-
reticule endoplasmdtico rugose de las células beta, y se cenvierta
allf en proinsulinaiésta dltima se tramsporta primero a las ¢isea
ternas del reticule ¥y luego pasa mediante elementos de trangieee
ciba (vesfculas) al Aparate de Gelgi, donde se concentra dentre=
de grdnulos inmadures, Aqui{ cemiensa la conversida de ll'otnulg
na on Insulima. Fvestualments grémulos de almacenamiento que conee
tienen proinsulinae insulina s separan por gemacién del aparate
de Golgi , y se completa 1a conversidn ensimatica de proinsuline =
on Insulina wke Péptido C. los grdnulos pueden almacenarse, destru
irse( ror lisosomes) o liberarse por eciocitosis, (4).

7] lintu!- de Insulina depends de la disponibilided de --
glucesa. Fata dependencia s especifica y no puede ser estinmulada-
por energia proporcionada por otros suhstratos como el piruvato.es

Solo se conocen otras dos sustancias naturales o farsaces»
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légicas que influyen sobre la sintesis de Iunsulina: la hormona ded
crecimiento y o1 lactégeno placentarie, aunque recientemente se ha
dessubierto que el glucagen, la tirexinma, y glucocorticoides puie-=
don estémular la sscrecién de Imsulina (4).

Maicanente los estimules primaries son los subairates,-e
carbehidmtos , protefnas y en grado mener las grasas, cuyo efecte
es nodulade por controles sscundarios hormonales( hormonas gastre-
inteatinales y glucagon) o nerviescs: reflejes condicionados, im--
pulsos sensitivos y sistema nervices auténome. la liberacién mise
ma depende dol ambiente idaico que redes a la eflula deta (caleie-
y potasie), de un efecte melecular del secretsgoge ( glucosa y ==
aninofcidos) y de un efecte metadélice on el case de 1a glucosa.

la actuacién del asistema deo micretébulos, encargade de la
ayeccién del grénulo de Insulina, requiere la presescia de caleie
y do AMP sfclice, 1a respuesta al estimulo nds fisielégice que aee
puede utilisar, la eemida, 8¢ carecterisa por usa elevasifn imme-
diata de los niveles d¢ I sulima cireulantes, que alcanss el ples-
hacia les 30 sinutos y luege desciende graduslmente hasta las con-

centraciones en ayunas, Aunque la libepmeién de Insulima ss acem
pafiade 1a proinsulisa y del Péptide C, éstad dos Sltimas sustancim
ne tiene come ya dijimos papel bielégice importante, la preiasuli-
m circulante no suele sobrepasarel 30X de 1a Imsuliss total, la-
vida media de 1la Insulina es de wnosB a 10 mimutos y de la preige-
sulina de uncs 20 minutos; ambas sustancias send degradadas Por «e
proteasas principalmente en ¢} higade y en ¢l riftda,

1a Insulina es una hormonaque estimulalss reaccionss anabé
1icas que traneforman los wmonosachridos en polisacdridos, los ami-
nefeidos on pretedinas y los dcides grases en triglicérides, es de-
eir contribuye a la sintesis de macremelfculas que tienen capacidd
funeional, estructurale de depdsito, La acciln de la Ipsulinavaria
eon ol tipe de tejide, tipo y cantidnd de sustratoy y, tipo y cone
eentracidan de otras hermonas ,
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1a acoifn d¢ la Insulina depende de su cemdinacidn cem ume
) rouﬂwumlﬂco & nivel de la membrams celular y tieme un myee .
canissedeble: aumenta ls perweabilidad de la membrena a ciertoge=
sustrates y transmite sefales que originan ciertas reaceienes bis
quinicas en ol interier de 1o chlula,

Las acciones sopocifican de Ja Ingulina son las siguientes:
1.- Trensporte a través 4 1a membranu ds wencsacérides, aminodel
des, rramss, petasie, fSefere y mamesie,
2.~ Oxidaciba de glucem.
J= ﬂmm
4. Protesglacnis,
ac.um‘“.u
8.« 3iateais de ATP, TMA, RNA.

la Ipsulina fahibe los precesss siguientes:
l.eGlusogenveis,
2,~ Pratetlinte,
3,- Lipblisis.
4,= Gluceasogineats.
S.» Cotegfnenin

GLUCAGON;

Is un pelipéptide linear que eatd constituido per una cade
na de aminedcidon; 1a fraccidn immunereactive de glucagem extrai.
da de teiido o encvntrada en ¢l plasma eentiene adwmbs, otres da
forwas de glusagen eou pese melecular de 80-90 000, ¢! mscroglue
cagen y proglucagem, Fl glucagea verdadero representa un 30 %X dee
glucagon en condieiones Dasales, pere la fracelén que ads aumenta
oh respuests a low estinules o8 Sste, R regulader prineipal do~
1a secrecién de ghicagen o8 la glicenin, la hipogliceaiaestimula«
1a liberaciéa de ésta herwona y la hiperglicomia 1a lmhibe, lea a
ninobcidospueden también produeir 1iberacién de éste. Ciertas hor
wonas gastrointestinales eomo la gastrina, pancressimina, colese
eistokinina, péptide inhibidor géstrico estimulan la libereciéa--
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Otras sustancias como las catecolaminas ¥y los conticoides-
pusden favorecer también la liberacién de Glicagon, mientras que
ia insulina,en presencia de glucosala fmhibe.

Purante ¢l ayuno ecorte, la secrecidm de glucagen se maneé
tiene en un nivel basal; desruis de las comidas los niveles de es
te desciendem.

Pl glucagen verdadere tiene un peso molecular de 3 300,pre
bablemente circula en forma libre , tiene una vida media de 8 wi
mutos aproximadancnte, es degradido en ¢l higndo y excretado por-
ol ritén y 1a bilde,

Ni o) macreglucagea ai ol proglucagon tienem actividad o
bieldgica , F1 glucagen verdadero es una de las sustancias afge-
importantes para la preduccidn de energia. Sus efectes principa-
len nen: mucogom;u-h. gluconsogenesis, uphuu y cotogénese
sis, todos son catabSlices y tiemen sspecificidad eelular. M los
tejidos sensibles , la sembrasa celular tiene un receptor especi=
fieo con el que se cembina la melfcula de glicagon para luege es
timular ol aistemn adenil eiclasa, Pn los taletes ¢l glucagon es=
timula la jiberacife de Insulina. Fn el tubo digestiveinhibe la--
wotilidad y 1a sscrecida execrina de variss glindulas, la Insuli-
8o antagonisa 1la casd totalidad de log efecton metabdllicos del we
glicagen , mientras que las catecolaminas como ya mencionanos y
rlucocorticoidea, l1a hormona del erecimionto y las hotmomas tirof
deas los potencializman. ( 1)

SOMATOSTATINA:

Fe un, polipéptido sencille, se encucntra en teYido hipe
taldmico y en celulas productorns de -¢sta sustancia en los iale=
tes de langerhans, 1A Somateatatinma también dunibe la secrecién -
de Insulina y Glicagon por lo que me ha postulado que podria tee
Ser un papel ¢n ¢l funcionamiente insular, )

81 los nutrientes ingoridos contienen o soa predeninante--
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weste carbehidrates, se libera Insulina y se inhibe la salida de
glucagom ; en caso contrarie, la absoreidn de proteinas y/ogree=e
cas ain carbehidratos , cetimula la ascrecién de ambas hermonas,

a ol ayuno corteexiste dimminucife gradual de is Insulisa
¥y un aumento rslative del glucagon. Fn ol ayuso large se acestma
1'n diminucién de Insulina y o] aumente del glucagonm,

DIARETES MPLLITUS:

DFFINICION: Es wn padecimiento probablemente hereditsrie-
con wecanismes de tramanisibn genitica en ol que se han Ldeatif}l
cade muliiples factores predispsnentes , criaise, sistéaicy carag
terisade per deficiencia o susencis total dv Inauline com lea «-
conatguientes alteractones metabblicas (7).

ETIOLOGIA: ¥a una enferwedad que se hereda per medie dy »
un defects genitiss predisponsnte, cuya expresién patelégicn de-
pende de un gras sémarc de factores ambientales y cirgunstancine.
les,

Tn cuanto & la teeria genetica, se sabe que laa tncidences
cies de diabetes meliitus sen mis frecusntes on fanilias de paee
dres diabiticesy 1a cencerdancia parm disbstes sa mayer en gewe--
1o manceigotoaque on dicigeton, la tedefn wis aceptadace la que-
pestula que 3a diabetes &¢ Bereda coms uwa trastornorscesive hewe.
eigotedabide a un gole gen anerwAlipers cuya ponstrancis deponde«
de us gran nimere ds factores ambientales,

LA facteres contribuysntess ¢ sea dhbot‘guol s0n leses
siguientes:

FDAD: 1a telerancia & los carbohidratos se deteriora ces «
1a edad y las cifras promedio de gliceminen ayunas y post-pren--
dial asf cwme poat-glucosn e slevan coff cada déctada, Despuls do-
los 70 aiion, o1 1% de Ia peblacién ceneral tiene una curva aner
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wal de tolernncia a la glucosa, la prevalencia de diabetes clinim
o manifiesta es aproximadasente 10 veces mayor depués quc antes &
los 493 allos,

SEX0: la diabetes es mds frecuente en las mujeres que en =
los hombres ésto se ha explicado en base & la influencia de la--
paridad, menopausia y sobrepeso que como sabemos son potencialmen
te dubn;gou por af mismos.

ORESIDAD: Los diahéticos son frecuentemente( hasta en un -
80%) obesos o refieren haber sido , es probable que algunas alte=
reciones metabflicas propias del padeciniento favorescan el sobre
pese y ae sabe quela obesidad se asocia a grados varinbles de ree
sistencia a la insulina ¢ hiperinsulinisme ( 6),

STRESS: Fa frecuente que bajo una situacién de stress yae~
asa por traumatisnos, -lrugln , anguatia ete, se produser hiperee
glucemia y glucosuria de duracién variable, este efecto diahetbge
no ne explica por una liberacién de eatscolaminas que inhiben la
secrecidn de fnsulina y estimulan la de glueagen,

MFDICAMENTOS: Son muches medicamentos que pueden producive
hiperzlucemia, pero Gnicamente tres grupos de fdrmacos merecen ew
maneidn especialpor la pot;neh de su efecto o por la frecuencia=
de su uso: Los glucocorticoides que aumentan la gluconeogenesises
las tiaaldas que interfieren con la secrecidn de Insulima y loge=
esteroides anticonceptivosque tienen varios efectos con predomie«
nio del aunento de la gluconeogénesis.

VIRUS ¥ ANTICUERP0S: Recientemente ae ha invocado la tehe=
rin de que algunos cnsos de diabetes,mellitus especialmente en --
nifios podria deberas & infecciones vimmles como ol virus Coxgheki
B cuendo éutas ceurren eh un terreno inmunclégico propicio(heren-
eia de una reapuesta inmune espeeial ligada al tipo HleA),

FISIOPATOLNGIA PE 1A DISAETTS MELLITUS:
En su mayof parte, la fisiopatologia de la diabetcs mellie
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se relaciona con alguno de los tres efcctos siguientes de la fal
ta de Insulina : 1,- Menor utilizacién de glncosa por las células
con elevacién de su concentra <dén en sangre. 2.- Movilisacién ==
considerable de groses de reserva, que significan anomalfas del -
metoholiamo de las grasas, y en eapecial depésite de 1{pidos en=
paredes vasculares dando lugar & ateroescleresis, 3.- Escases deo-
prote{nas en los tejidos debida em parte a que la glucosa ya noe=
cumple su fancidn de ahorre de rretefnas y en parte a desaparieee
eién de) efecto directe de la Insuline sobre el anabolimmo proug
nico ,

1a pérdida de glucosa por ia orina se debe a que en cuanto
l1a glucesa penetra en ios tdbulos renales con el filtrado glomeru
lar pase de uma cifra vecimmde 223 mgs por mimuto, grean properees=
ciln del menosacaride ewpiera a perderse con la orinej cusndo =
data cantidad sobreprea de uncs 23 MES POF WinUto, que ¢8 1a oA
pacidad tubular afxima de resorciés de glucosa, toda la glucosa-
que exceda de éstr cantidad pasa a la orima, %% la fermasién de--
filtredo glemerular es cuantitativamentenormal, lleran a los td!n_l_
los 228 mgs de glucosa cada minuto cuando la glicemia alcansa -
180 mgever 100 ml, £n consecuencia se dice que el umbral renal a=
la glucosa es de 1807100 wmgg,

21 efecto deshidratante de las cifras altas de glucom s~
debe a que en ciertas circusstancias , la glucosa alcansa cifras
my oltas, produciendose deshidratacién celular puds 1a 1a glues
cona no difunde con facilidad a traves de los poros de la lubr_c_
na celular, y el aumento de 1a presibn osmética en ¢1 1{quido em
tracelular causs salida oswftica de agua de las célulms. Lo ante
rior aunado & la pérdida de giucosa por la orina significa diure
ais por efecto osmdtico de 1a glucosa en los tdbulos, que evitae
1a resorcién tubular ds arua,

CLASIFICACION RE 1A DIAPYTIS MELLITUS:
Ta actual! clasificncidn de In diabetes mellitus catd integradn --
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bdsicamente por dos grandes grupos:
To= Diabetes MNellitus Idiocpatica:
a) Tipo juvenil e libil
b) Tipe adulte o estable. Fxistea la Tipo I y II,
¢) Tipo cemponente de apihdromes genfticos complejos como ele
Weraer, Prader.¥illi, Alstrom, Ceckayns ete.
11.= Diabetes Mellitus Secundaria:
"8) lesiones destructivas del plncreas( pascreatitis,hemocro-e
aatesis, meeplasias, excisiones quirdrgicas).
b) Tumeres pancrefticoa producteres de gluum.‘
¢) Trastornos de gléndulas endScrinas eon preduccién excesiva
de hormonas antacenistas de 1a Insulina ( acromegalia, em=
fermedad de Cushinz, Sindrome de Cushing, Feecremocitoma,=
fiipertiroidisme,
4) Leatones del Bistemn Norviose Central .
e)Adminietracién de medicamentos,
Existen clasificaciones que dncluyen a las siguientes entidad
dea: (8),
I11,« Intelerancia snermal-a’ laiglucesa .
IV,« Diadetes Gestacienal,
', Es importante menciomar que la intolerancia a los Carbebhis
dratos es un estade asintomftice , subclfnice , detectable por 1a
beratorio y que anteriormente era llamado prediabetes.
CUADRO CLINICO Y FASES EVOLUTIVAS DE LA DIARETES MELLITUS:
PRE-DIADETES: ¥A la fage que se extiende deade 14 concepes
oibn hasta que aparecen les primerss datos de intolerancia a la
glucosao sea de hiperglusemia pravocada. Se puede sospschar la -
‘existencia de prediabstes sa individuos com antecedentes familia
res importsntes de diabetes o en mujeres predispuestas gonéticas
uenteque tienen una historia de macrogomfas, No es posible es es-
ta fase realisar un diaznfstico exacto y solamente se realisa ea
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forma limftrefe de intolerancia a la glucosa, engresamicnto de la
membrana basal de los pequefios vacos y lesiones vasculares ror a=
teroesclerosis,

DIABETES ASINTOMATICA O SUBCLINICA: Epn esta fase ya hay um
disminucién de la reserva funcional del péncreas que se manifiesth
nor intolerancis a la glucoss o sed que los pucie. tes pueden tee-
ner glucosuria, hiperslucemia o curva de tolerancia anormal a la
glucosa durante el emharago, la eirugia , o las infecciones, al -
pasar ol problema stas ancrmalidades desparecen y la intoleran-
oia a loa carbohidrates solo pusde ponerss en evidencia con una -
ecurva de tolerancia a la glucosa reforsada con cortisona. El dise
tnsulin‘eme y 1n tendencia a las leaiones vasculares son afs a==
centuadas, . Se puede afladir al cuadre hipoglucemias reactivas,-
grados variables de gobrepeso, sintomas sensorinles de neuropatia
y ocasionalmente tendencia a ciertas infecciones , furunculosis,e
vulvovaginftis, balanitis. FEn esta fase ya cxiste un disinsulie-
nisme manifiesto 'or una secrecién inadecundn de Insulina, con »
grados anorwales de Lirorglucemia con hipoglucenias reactivagsees

DIARETE: ASINTOMATICA LATENTE: Tn esta etapa aparecen los-
aatos de intelurancia a los carbohidretos, detectables nor prues-
bas de laboratorio con walor clinieo aceptado. Ia glicemia en ayu
nas estfl todavia en limites normales o ligeramente elevados, pero
la curvn de tolerancia a la glueosastandart se sncuenira persigse
tentemente anormal, Se acentdan las anomalias metabdlicas y vascu
lares y o8 mda frecucnte las hipoglicemias reactivas y ln tendel
cii a infecciones . Tata fase ae considera la primera stapa ol(ni_
c¢a de la diabetes,

HIABETES MANIFIRSTA; Iig la etapa final de la evolucién y -
ae uneﬁriu por 1a presencia de cuadro clfnico cldaico, momcla
de manifeataciones metabSlicas, vasculares y neurolégicas, Fl ---
dingnbtico se pecha clfni te y se eatablece con ¢l eximene

de 1a glicemia en ayunas y con el anflisis general de oring,-----



Fn ssta fase 1a hiperglucemia ase hace constante, aumeatan igual-
wente las propenciones & infecciones, se agrsgan pareatesias , ca
lanbres, descemso del pess cerporel, poliuria, pelidipsia, pelifa
gia, cansancle, nicturia, etc. N¢ sienpre ol paciente refiere te-
des estes sitemas, 1a frecuensis con que se presentan Setes e la

alguiente:

Teliuria 70%
Pelidipsia 78%
Pérdida de peso a8y
mitign a
Polithgia “%
Nicturia k13
Irritadilidad am
Coms{ cotensidenis) 18%
Yéaito 1%
Deler abdominal 1%
Eavuresis 1%

Rasta aqui se ha hablade del llamado Sindreme temprans, aherte.-
hablarédel Sindrome tardib o para ser mis clare a las semplicacie
nes  tardias de la enfermedad, '

Fate sindrome se {inicia después de 10 aflos apreximadamente de e
volucién de 1a diabetes manifiesta. Hasta este momento ¢l cuadroe
¢linice enstaha deminado por las manifestaciones metablicas de la
onfermedad a lo que se va agregando los trasterncs que dependen =
de los lesiones vasculares las que abarcan practica eute todo ele
drbol vascular y que son de des tipos Macrsangiopatin y Microsme
glopatia: (7),

MACROANGIOPATIA: Es 1a lesdén que afecta a les grandes va
sos, y selo ae distingue de ln artericescleroais del no diabltie
vor aer wie extensa, preces y grave, La arteriesscleresis incluye
dos tipos de lesiones: atersesclerosisque es un depésito de 1{fis-
des a nivel de 1a Intima, los ateromas que pusdem ealeificarse,=
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titresaras ¢ ulcerarse y acaban produciende trombosis de las arts

riasy calcificacidn de 1a tdnica media o esclerosis de Monckeberg
’ en 1a que se calcifica la capa muscular de la arteria. la arvteris
sscleroais oe asocia con arterieleesclerosis que es uh epgrosae-
uients del endotelis dade por depisitos concéntricoa de mate--
rial hialine, Ia tnauficiencia arterial coromaria , cersbral y pe
witérica , con produscibe de infarto del mioccardie y del cerebdro
asi como gangrena en miembros infariores son las principales mani
festaciones clinicas de macroangiopatia.

MICROANGIOPATIA: la lesit tipica ¢s un sngrosamiento de la
membrana basal de las arteriolas, vénulas y sebre todo capilace
res, afecta vn;ol de todos los territorios, eatd constituida pore
depleites se glucopretefnas con una comnosicién anormal que su
glere una participacién de la hiperglucemia on su produccida, Ia
manifentacién clinica depende del territorio afectado aiendo ¢l =
rifén y 1a retisa los srgancs que dam problemas wiy gravealinsufy
eloncia Tenal y cogueral

NEUROPATIA: la diabetes se acompafia de trastornos & tedo
nivel del sistems nervieses cerebre, nédula, nervias periféricoss
somdticos y autébnomos. F1 térwino de newropatfa abarca por 10 -
tante una gran variedad de sindromes clfnicos que tienem probable
wente difersates ismon les. 1o» transtornos senaitives
parestesias, hiperestesiae y dolores asn generalosados, se deben
probablements & cambics metabélicoa y sen reversibles, la amiotw
fia disbetica pusde incluiras dentre de $ste grupo y posiblemen
te algubas scnsssuropatias, Ntras forwas de Neurcpatia como la -
radiculopatia, eiertas menonsuropatias, la polineuropatfa porife-
.riea elhwica y ia peuropatfa sutémoma que cursan con gfntomas -
ssnsoriales variasbles pere que se acompaiian de déficit mensitive
(hposstesias, aneatestias), moter(pareciang, perdidn de reflejos)-
y autbeno (gastroparesias, diarres, hipotenaidn ortoatética, imee
potencia, atenia vesical ) eatdn asoeciadnm con leaionos eatr uce
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turales nerviosas y no suelen ser reversihles, , Su evolucién sue
le ser parskela o la de la angiopatia y estd relacionads con la-
duraeidn de la dinbetes manificsta nor 10 que se piensd que tie-a
nem  una misma patogenia o que la neuropatia se dede a lesiones -
de los vasns sancuineos.

Pl hallasge mis frecusntemgnte sncontrado en estudios his-
topatoléeicos en la Neuropat{: diabetica es la desmielinimacién -
semmentaria de las @ibras nerviosas perifficas, Metabdlicanente -
hablande, aparte de existir por sipuesto un déficit de Insulina =
existe produccién y acumulacién excesiva de sorbitol dentro de ==
las célulne nerviosnsas{ como disminucién del miocitol,

1a afeccién sensitiva o9 bilateral y afecta ambas extremi-
dades superiores o inferiores con presencia de aneatesia ¢ hiper-
catesia, dolor esponténeo severo frecuentemonte hoctufno ¢on mie-
yor frecuencia en las extremidades inferiores que las superiores,

las alteruciones sexuales eausadag por alteracion auténe-
ma son : Inpotencia sexudl, eyaculacibn retrograda en el hombre y
daiio en la funcifn aexnal de la wujer( 0},

Ta Meuropatin autondhica también se manifiesta cardlovascu
larmente éste nor tanguicardia, lo cual es persistente y mo sc mos
ditica por maniolras de Valsalva y nue se explica nor denervacién
del papasimpfitico; mis raramente y en ctapas suy avansadas pucde-
existir denervacién predominante del simphtico cue ocasiona bra
dieardia 'a que hahitunlmente no reaponde a la administracisn de
atropina (10),

1A astenia que formn parte del cuadroe clinico parece ger--
debida a 1la pérdida de proteinas del orgzanisme( 6).

DIAGNOSTICO DE LA DIANTTES “FLLITYS:

™ra eatablecerse el diaunbatico es nccewmrio tener en o=
cuents que la sangre venoss que se usa hahitualmente, dé valores-
mis bajos que la capilar y que la arterial siondo 2 & 3 mgs en ==



ayusas y 20 a 70 aga/100 ul después de la ingestiba de glucesa asi
aigno o8 senveniente saber que les métedes que usan plamma ¢ suere
on ves de sangre tetal , 4dn eifras mayeres de 10X . Loa valeres
puefea variar esnsiderablemente con los diferentes métedes por oo
Jemple ol Foline¥u df 20 ags wis que ¢l Semegy-Nelsen o on ol o=
Refuan pare aute-amalisader, y 10 uge /100 al afs altos on fates
que en e} de glucess-exidasa.

ORINA: S¢ pusde medir la glucess o orima do 24 hre, 0 =
ben utidisar 1a técaica que aide g por L, Otre precediniente oo
el de las tiras reactivag las cuanles prepercionan estimaciones on
sruces 4o uUBa & cuatre ¢ on percentaje que va de =2% ., Alguaese.
produstes somersiales eon tan sensibles que pusden detectar pee«
quellas eantidades do mlucian (113 mge/100 1), Con estes nfteoee
des ne considera 1a preseacia de glucesa per minima que sea om o=
rina eeme pateligica , pere existe wo estade 1lamade glucosuria-
renal on ausencia de diabetes sacarina el cual ea dedide a que-
la sspasidad méxism do resereila tutular de glucsan es muy peque
fia, do wanere que afn cuande ¢l wivel sanguinee de gluccsa een—
parfectamente sermal , s8¢ plerde busna cantidad de glusom per la
orima, ( 6),

SANGRE: Generalmesate s¢ mide la glucesa en sangrs vensdfiee
on ayusas ¢ dos heras dsspuls de wea cemida que comtenga 100 mg
de earbohidratos per algunss de los nétedes ya meneionades:
AYUNAS 80=120 )Felin-Wu  60=100(Semegyi«N) 50=90 (GleOx).
POST<PRAND «120 Pelin.™ =100{Semegy1-N) =90 (Gl-OX).
uge/100 |1 ep sangre total,

<p eonsidera diabetes mellitus cuande on s de des deter~
Sinasiones se sbtiene 140 nge /100 ml,

CURVA DE TOLERAVCIA A LA GIUCOSA: Se wtilisa ¢l néteds =--
Coan y Fajana que consiste en que deapués de una neche de ayune -
do 10 & 12 hra, se ebtione una muestra ea ayunas , 80 adainistre.
una cargs de glucosa do 1,75 mgs por Kg de peso ideal en una selu
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eién al 50% y ae vuelve & temar musatras onda media hora por dege
_ horas wip , este periede se pueds prelougar hasta por S hre pore
estudiar erses de hiperglucemia. 34 1a glucemis ¢s superior a 160
140, y 120 mgs /100 w1 ( sangre tetal por méteds Semogyi) a 1 he
re, 1,5hrs y 2 hre , 1a prueha on indicativa de dindetes; si los
valeres ostfs per dedaje de 160-138-110 mgs /100 ml ls cwrva o8
serasl; y vor d1time , oi l1es valeres fluctéan ¢ caen dentre de -
les linites previos & la prusba, es mespechess.(17)

CURVA DE TOLERANCIA A 1A GLUCOSA REFORZADA: 8¢ wtilisa el
nigne prosediniente que en la ewrva de telersscia standart; pere
se dan 30 mge do acetate do cortisena (02,8 age en +70 kgo do pe
80) 0,5 7y 3 hrs antes do dar la carga de glucess, 1a prueha 00 =
senaidera positiva suande 1a glusemis de 2 hre o8 superier a 140
age/100 ml y negativa on case eentrarie, Pra que tesgun valer am-
bas curvas debem preparer al paciemte con una ingestifa adecuads-
éo carbshidrates , que es do 250 g diariesfurente tres dias, am--
belantes, sin padecinientos interrecurrentes y sinm medicacién ca-
pas de producir hiperglucemia.

La curva de telerancia a la glucess standart estd indieada
on les siguientes casoss

1,= licemia do ayunas ¢ post-prandial limitrofes.

3.+ Glucosuria eem glucemiae de ayunas normales,

S,-Vigilancin peribdica en individues con alto rieage do -
desarrollar diadetes,

4,~ Tatudio de eases de hipoglusesia.

8.« Presencia d¢ Newropatia, Retisopatia, Insuficiencia --
vascular peritérica o Ipsuficiencia Corinaria sin explicacién ade
cuada, '

6, Presencia de padecinientos metabélicos que se asstian-
sen intolerancia a loe carbohidratos, c¢omo hiperlipidesia ¢ hiper
uricemia,
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TRATAMIENTO;

Les ebjetives terapluticos en la diabetes mellitus aon los siguis

Q.l;

1.= Fyitar hiperglusenia extremm sestenida, hipeglucenia repetids
¥y cotonln,

2,-Mantonar al paciente 11bre do afntemas,

3.-Propereiensr la alimentacién necesaria pars mantener ol pese §
deal y assgurar un crecimients adesuads ( on niles),

4.= Retrasar ¢ svitar las eemplicacisnes tardias,

DIETA: Fs la wedida afs ad-cuada pars ¢l paciente estable
o fncluse en fases iniciales de este tipo de diabeted puede Por =
of sela mantensr ¢l sontrel de 1 paciente, Pa ol paciente con dia
betes 16bil eo de todas maneras una busna medida terapedtioa, ee

21 requeriniente calérise del adulte sedentarie es de 30--
ecalorfan por Xg d¢ peae y puede aumertarse 1a cantidad de acusrde
al ejercicio ¢ tradaie que dessmpefie, Ultimamsate 8¢ acepta que «
ol balanse de mutrimientos debe ser de 45 a 35X do caleriss, 20%.
de rrotefnas y 20% do grasas. "™a eusnto al scentenido de colesterd
este debe ser de 300 a 400 mgs que se logra dande uma parte de ==
las grases en ferm poli-insatureda.

En suante & les pacientes son Insulineterapia seacenseja-~
dividir en tercios cuando se usa Insulina de accidn rdpida, B =
nuintos een INguline de accién intermedia y leata, Cuando ¢l tra-
taniente o8 a bage do hipoglucemientes erales se df en tercies. -

RIPOGLUCPMIENTES ORALES: Pl mecanisme de acciéa principal
o8 pancreaticeproduciende liberacién deo imsuline asi come auments
1a preduceién ds INsulina, S, abssrben casi tot'llun“ on ol inte
tine , gon degradadas en ¢l higado y secretadas en ol rifén, pus-
den terer ofecte erénice por scumulacién. 1,8 ofectos indessables
sen: awmorexia, maiseas, diarrea, hipeglucemia reactiva, hipoglu~
_eemin severa(en insuficiencia hendtica o renal) , dermatesis(foe=
teasnaidilaeién ), efecto antabuse en ingestién de alechol, efece
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to antidiurético, Arranulecitosis y pancitopenia, dafie hepatocelu
lsr, )

1as indicaciones nrecisas de los hipoglucemientes son 1pa=
cients adulto eatable que no se controla con reduccila de pese mi'
con Aleta, no debe utilisarse cuando hay complicacioncs agudas (1]
mo cetosis, cirugia e infecciones y tampoco en el paciente dhb:o_
tico juvenil 16hil. o adulte 16bil y sole excepcionalmente en -
Jévensa entahles, 54 ne bay efecto hipoglucemiente desde ¢l prim-
sipie oo habla de falls primaria, of después de una respuesta i-
nicial , se plerde ol efecte, se habla de falla secundaria,

Fasta aqui henos lallade de las prepiedades farmacelégicas
de la SULFONILUNEAS, a continuacion hablaré de las NIGUANIDAS:

Pl mecanisno d¢ sceién no estf alin hien dilucidade, pero
80 han evecado los miguientes mecanismes: 1.- Incremento de la u
tilizseién periférien de plucosa, por interferencia de la utili-
sacién oxidativa, e incremento de la glucdlieis anmerdbics tisue
lar rreduciendose asi lactate, 2, Metraso en la disminuciln de
1a absorcién inteatinal de glucosa, J.=Pytenciacién de la accidn
de 1a Insuline en clertos tejides como el miaculo, 4.~ Inhibicila
de 1o eluconeogenesie hepdtica,

Ias Miguanidas se absorben y se acumulan on el tubo diges-
tivo, rrincipalmente en o1 inteatine e higado, Fg probable que se¢
metabolicen y degraden parcialmente en el higado, para luego ser
excratadas por el rifle . 1as bipuanidas actdan en fors: sinérgl
ca con las suifonamidas, lo que es aprovechado para tratar las fa
11as primarias y sscundarias, rl alechol pusde potencializsar la ee
produecién de lactate hasta niveles téxicos . Los afectos indes:n
bles do 1a Tiguanidas son ;| saber desagrndable de boca, h ipees
rexia, nfuseas, vimito, diarrea, dolor abdominal, pueden causar
hipoclucemia en alguncs casos y sxcepcionalmente malaabsorcibnee
de vitamina Nt2, S, sabe que la produccién de acidomis ldctica ==
siempre ha sido en presencia de otros factores nredisponentes,-=
aleohol, hepatopatias, nefropatfes o accidentes vasculares agu--



dos con necrosis tisular. tas indicaciones de las Riguanidae com
prenden la dlabetes estable del adulte con sohre peso que no res
ponde a la dieta, las d8eis varfan de un compuests a otre, éstas-
estén eontraindicndas en las formas ldhiles, en complicacionss as
gdxe y on preblemns interrecurremtes capaces de producir acideshs
thetien, (18),

COMPUFSTO PRUSENTACION vIDA MEDIA DOSIS UTILES
Telbtutanidas 800 y 1000 ag 4=8 hre 0,8=3 grs,
Cloreprepanida + 230 mgs 30 e 3%0-800 ags.
Gldbenclamids + 3 wmge 12 Wre 830 mge
Acetebommidas - 10-16 hrs +23-1,38 gra,
Talasanida. - 10-16 s 10,78 gra,
Fonforninee 28 age 3 s . 50=100 age:
Mufermin +o 100 mge 8 bre, 100-300 ags,
Notformines - - 1a4 tabl,

ol SSulfeailureas,
+s1 Ngguanidas, (18),

!VSV!L!NA; 1a insulina exfgena tiene todas las
actividades hielégicas de la endégenasrestablece la captacifa -
de eubstrate para la ointesis de gluchgens , protefnas y gresas -
on ol perfodo posteingestidn, y evita la degradacifn excesiva de
peotefnas y trasas(gluconeogénenin, cotegénesia) en les perfodes-
do ayume, N

Tedes los preparades comerciales de insulima son extrace
tes do pincreas de cerde ¢ de res, hahitualuente mesclas, actuals
mente las pressntaciones que llevan las iniectales 8.P. (single-
peakepies €nico) son 99% puras y proato se podrd dimpenes de pre.
parades 100 puros ya que las insulinas mis puras causan menose
reacciees alérgicas y mencs lipodistrofias, 1a insulina de cerde



tl'pno wna réramla mfe parecida & 1a husana, produce menos anticus
pos y eo Gtil en algunos casos de resistencia a !a insulina de -
rea. Todas las insulinas cemereiales vienen en concentraciones-
de 40-80 y 900 waidades por ml, pero los tres tipos prineipales==
ee diferencian por su horarie de accidn que puede ser rdpide, =
interwedis o prolongade. lLas indicaciones de ln Insulima s00 t.=
diahetes del adulte que requiere tratamiento y en la que han frae
casade o no es pueden utilisar hipoglucemientes orales: Se usae-
tino intermedia por via subeutdnea en una sola aplicacién diaria
antes del desayune,

niabetes LALIL del adulte ¢ del Séven que por definieidn -
reruiers tratamionts oo Ineulina, S_ hace un primer inteats coa-
uns sola aplicaciéa diaria por via subewtdénea do tipe intereedia.
S1 este mo s suficients se utilisa we tipe:dnterwedio on dos apli
enedones diarias, 3/3 de la doais tetal antes del desyuns y 1/3=
antes do la comn, que adends se puede complementar cen la adiecida
de una poquelia esatidod de tipe rdpide, & cada dfain de tips ime
termedio . 81 ¢l paciente me acepta dos inyecciones diarias, eee
usa wuwaa mesela de tipo intermedie, 3/3 partes de 1a d8sis tetal-
y de tipe prelengade, wna tercers parts de la déais total en umas
sol> aplicasifa antes del desayune.

Situacienes d¢ otress por padecimientos interrecurrentes se
wo son aceidentes vepqulares, infecciores, o on el rugfa: s gee
mantiens la alimentacién oral ae utili=a cl estusmn que resulte
necesarioten case de ~ue se revuiera via garentoral, se re repar-
ten lon 1f~uides y ealerine waiformemente en ins 21 hrs, minimes
30 wwa do zlucesr cadn & hrs nue es 1o indiapensable para evitar-
eotonis y ne dan eada 12 hradesis igualesn de insulina intermedia
scuntro dosie de igunles de insulima rdnida por via subsuténea e

Canplicacionss wmetabflicas agudas en cualquier tipe de ==
dinbetes: se umm ivmulina de tipo rdpide con la frecuencia y pere
1a via owe resulte mcesaria,



fa insulina debe prescrihirae en unidades eanecifieando tiro y ha
concentracién . dehe nplicarse con jeringn y aguin espeeiales pa-
ra insulina camhiando sistematicancnte ol sitio de aplicacidn, la
dbsie inicial se tiene que decidir en forma empirica ya que nine
guna de las reglas se reconicndan . Fn el adulto se puede empesar
con 20 a 30 U de tino intermedio antes del desayumo; en adolescen
tes y nifios, las désis inicinles dchen mer menores de 5 a 15 uni.
dades, 1a respucsta de los a{ntomas, nreso y glucosuria, en srade~
menor de 1a rlucenisayudan & moditicar 1a dosis y el esquemtisece

Tos feetnn indeceahlen de la inaulina sen ; 1.,- la hipoglu
eemia , eapecialmente en la diahetes de tipe 14b4i1 2.- 71 tener -
mie Yiateituir la dieta deo ncuerdn a ln insulina y su esquema,ee=
3, Renietenctia a la insulina popr sobreinsulinizacidén ( efecto Se
mogyd 1r ecual anlo cede eom una reduceidn eradual de la désis =
de insulina. 4,«Tanr renccienss alérgicas locales (eritema y prue
rite) y las reneralea,( urticaria, chonue o enfermedad del suere)
aue aon muy raras, éstas reaccitnes sepisnsa nue ae deben a ceata
minantes, el tratamiento conwisnte en camhinr de insulina y adai-
vistrar un antihistaminico ¢ medidan antichoque con desensibilisa
elén, TA adminintracién de ingulina ocasiena formaciln de amtive
ecuer~om n hajng tftuios que no tienen rerercusidn clinieca, cuane-
de me nsutrnlizan ranti'ndes eonsiderahles de unidades de insuli
na ae hahla de resistencia a la insulina y se trata cambiando &
insulina jura de cerde con 1a administracién concomitante de glu
cocorticoides, 7a inyeccién repetida en e} misno sitio provoca 11
pedistrifia, atrofia o hipertrifin de 1a grasa subcuténea lo cual
se previene con retacibn de sitios de inyeccidn, (1),
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CARACTERTSTICAS DR TAS JNSNIT A< PIRUONINLES (o)

TIP0 AMMRTICUADOR PR PICO  DURACION,
Npido:

saple Nisguae 2,5.9,5 48 h, 68 hre,
Interuedie:

Leata Acetate 7.1e7,5  8-12 b, 18:24 hra.
e Poafate 7.1-7.4 $«12 h 18.2¢ hrs,
Prelongade:

re1 Postate 7.027:4  14:30 B 24236 hrs,

(1) (4).Dispenitles en nuestro mercado(+)

COMTLICACTNVER METAROLICAS ASUPAS PR LS HIATUTRS MELLITUS:

T,» CENACINOSIS NIARETICA: ln cotepeidosia fué 1a primeva.couss
ds comr !inhétice que do identifieh, es una emergencia médica --
aue resuiere hosnitalizactién y nue tiene una mortalidad clevadn,
ajendo haatn del 10 en huenos hoapitnles,

1a pategénia deo esta entidad estd denencadenada por usa falta de=

insulisa casi totnl, amocinda en forma secundaria con um excese =

de glucagea , cntecolaminam, glucocorticoides y hormona de crecie
miento, estas alteraciones hormonnles originan la secuencia si: ee
ruiente de trastornoa metabSlicos:

1,= Nisminucién de la utilizaciéam periférica de glucosa.

2.« ‘umento de 1a produccidn hephtica de glucosa { gFlucogendlisis
¥y zluconeogénenis),

3,- Mumente de 1a derrndacdén neriférien de prazam con liberacih
Ae Aeidos -rasos.

4.- reumulacién lephtic: de ncetil Co A, saturacién o inhibictén
fe virm metatflicas normales y produceidn excesiva de cuepe-
nan ceténicorntécido acetolcctian y 4cide Letahidroxibutiricow

8. faturacién de las vira de utilisaciée perfferica de cuerpos

cetdnicos v acnmulacién en la circulacibe con rroduccién de ra-

dicalea dcidon ,



=30=

Fatas alteraciones wetabélicas nroducen los proee
blemas fisiopatelézicon mtruientes:
1.e Niverglucenia y rlucosuria,
3.« Rivrercetenemia y cetomuria,
3, Cotonin y neidonis
4o NDaehidratacién y dessnuilitrie electrolitico por depletacién-

de potasie y foafats,

¥l curdre clinices oa ads caracteristico del paciente
1ibil, sl inicie aelo hay una emeorimeién de los sfntomwas de~
bidea 2 la hiperrlucemia y glucesuria o sea, poliuria, pelidips
sia y titizs , Cuando empiesa la cetesis, se afiade hiporexia, nfu
seas, vimite, malestar indefinide, mialgias y dolor abdeminal.Cen
1a acidesis se instala tanuipnes y la respiracién de Kussmaul, =
1a deshidratacifn ovroveca sequedad de piel y mucosss, taquicardh
hnotenaiée y, en cases extremos chocue, Pesteriorwmente aparecen
las manifestnciones neurelézicas como semnolencis, confusifa ,ea-
tuper y coma, oo denecuilibries electroliticos pueden preducir-
arritaias y dlafuneién suacular ( Mnopotasenia),

tea datos prineirales de laboratorio son:
1.= Rimwrelueenia
2.« Niperestonmmin y cetonuria,
3= PR 7.2 y o3 15 men,
€, Sedle , clerures, petasie y fosfates ligeramente slevadog,=e
nernales ¢ bajes, ners e necedario recordar que existe deplg
‘eién de éstos electrolitos que no siempre se refleja en les

siveles cireulantes, porque estos son modificados per varioe
factorea como hemoconcentracidn , hiner~lucemia, hiperlipide
uia, salidn de) espmcio intracelular, acidosis ete,
8.= Leucocitonia y noutrofilis ( ain presencia de infeceidn ),
8.= Yateneidn nitronensda ! cor o ain lealoncs renales).
?.- Minerlipidenis,
vl Aia-ndstico diferencinl dehers hacerse con lo sie
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guiente: 1, Rinogluconia,

2.= Hiperglusemia y cetohonia reactivas,

3,= Coma hiperosmoler,

44 beidosie ldetica,

S,= Otras csusas de acidests,

8,» Aceidents vascular cersdral,

7. Intoxicaciones ete, (1)

rl trataniento consiste en los siguientes pPRses! . eee
{a vrimera medida ¢s la instalacion de volumen intravasculare
adeguade con la administrscién de 1000 cc de eol de NaCl ale
0.0% a passr on une © dea horas y mede repetirse mism adei
nistracién en mnisme lapso de tiempe hasta que loa pardmetres-
howedindnicos y ¢l veldmen urinarie se considere adecvade, .-
aualmente no se requicren wis do tres litres. Tora las siguien
tes arortacionss hfdric s es aconsejable contisuar con soluee
eiln saline al medie y cuando las cifras de gluceda 1leguene
& 200 mgs instalar solucion~s glucesadas al %%, Cuands ¢l ese
tade deo deshidrntacién ne sea unra urczencia es aconsejadle la=
reposieiln en 48 a 72 hra de esta deficiencis, (3)
Petasie: al infcie ¢l notasio miede cstar normal, pere tiends
a depletarrss, on aconseinble I8 adieifn de 20 a 40 weq pore-
1itro de sclucién aduiniatrada desde ol primerc ¢ sepunde li-
tre 84 ol paciente we ¢n upémico y ¢l volumen urinarie oo nis
o menes adecuads ,(8),
Ricarbenate: Fa renuerido snlamente en pacientes con ™ =7,1
o on PH 7,2 ascciado con hipotensidn o choque. Ta restity o=
¢16n e hace con A8 men diluidos en en 1000 ce do soluciéh =
salino al medie A pasar en una hora, y puede repetirse siele
™ e» mayor de 7,2, aunaque dehe censiderarse que la ineulinae
al correxir la cetognesis, corrige la acidesis (8),
Tosulina: Ta edministraciér de inauliny fued - realisarse cen
80 & 100 U1 de inaulina répida, I mitad I.V. y la nitad sub-

‘cutémea, nor infusién continua & ramén de 0,1 U1/ kg/ hora,e
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hisn a microdenia de inmulina a pasar 6 U de insulina rdpie
da diluida por mupuesto, cada hora en infusibén conti{nua {(10/)
o adminintracidn en forma directa IV miany désis por hora,com
nonitorisacidn de gluecemia,

B,= 1a Aondn vesicnl, el cateter v-nomo central , el lavado g;n--
trico y o'ran madidas reneralea dehen valorarse de acuerdo ae
las ventajas v draventajanm nue éatan representan,

Tag enmnliracionen inherentes a cata entidad como la
acidonin 1dctica , o1 edemy ceretral y el chonue entre otros, de-
hen consecuentemente variar el manejo antes mencionado,

T1,= COMA MTTPOSMOLAR: ®® une formé varinnte de coteactdenin dia

hética, nere Aificre cn varion ampectes importantes, Mientran -

aue 1» eetucld;ﬂo oenrre cani invariahblemente on pacicntes dia-
héticos fnsuiino-depandientes, ol coma hiperoamolnr se produce =
rensralnonte en pacicnten dinh;tlcml oheans y nnefanos (ue s monu
de tienen snlamente moderada hiperplucomia y nue cominmente mo -
requioren tratamients con {nsulina, 1A rasén de 1a ausencia de -
cetonis severa en el enma hinerogmolar me se conoce con meguridad
vero 1an concentracionen plasnfticas de inaulina som hajne & nor

wmilen, ¥y pueden ser suficicntes pira inhibir 1o cetogénerie. (4)-

1A necuoncis de 1n natorenia peroce =er ta mimuicute:

1, Nieminnctdn de la utilizacion periferica de glucomn,

3.= Aporte o nroduccién awmcntnia de ! (x} génenin),

Tor nrolileman fisfopatoléricoa rennltnnten ann loa siruientes: «

1,= Mivorplucentia con diuresin ammbticn masiva,

2,. Neshidratacidn (20-25 del ara total) y choque,

.= Hirepasmairridad (2350 Womm/1.),

4,= "emgnnilitrio hidreslectroiftico mevere y complejo: deplecidn
de modin y notante aai comn fosfato, aunqne los niveles eireg

1anter ric?-n entar lireranente hajos, normales o excopclom\l
mente slton,
Be~ Acumulncién  intracelular de pelioles, pirticularmente o ni--
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vel de sietems nervione central( éatp suele ocurrir cuande hay
hiner~lucemia severa en todes 168 tejidos que ne prequicren 13
anlina mare utilisar rlucosa,
G.,- Comn , convulaiones, varesiss,
f1 cundro clfntico o3 al infcio eon athdreme polifrice
polinfpeice, nrresandese panlatinamcente alteraciones neurclégicas
que poco a poco ontahlan un e tado comatoso interral, ¢l cual al
cerrexirse las alteraciones metnbbiicas puede dejar daton de nl_n_
ala, hemianepaia, defectos menaitives y alucinaciones que cedens
muy lentamente y sugioren diflo cortical, lam manifeatacienca de =
deahidratacidén , sequeitadt de plel y mucosaa, olipuria o anurie y-
datos de chonue #oh muy marendon,
fon Jdaton de laharaterin son los siguientes:
1.« Miperelucenia on nromedio de 1000 wan/10ml con glucssuria mn
siva mt hay dlurcsias,
Q. Catonemia y cetenuria nesativis o hajan,
.= lirga y rrestinina elevadaa,
4.« iperosmolapidad +3%0 adea/l.
few PH: 47,3 ¥y CO2 +1% nuedn hater rrados moderatos de acidbeis -
nin cetosis,
.= Rogin en plarma warintile ani camn potanio y fesfate,
7.= lenencitenis y neutrefilia,
B, Hijerlipidenisa ligers o moderada, menor que en la seteacidéain
F! manefe terapdutico de ente tipo de com es fpuale
al del coma cetoncindtice, unicrmente vnin In administracién de =
2inuidos ya nuc en esta entidad se renuieren reatiruir getieita -
hasta de 9 & 12 kitros en un Japao de 21 & 4R hra, (s),
11X.a ACINNSIS 1.4¢7ICA; Fa 1s d1timn couso de coma deacrita en e}
paciente diahdtico, 1o mortnlidnd cn miv elev+dn, alcansando hase
ta 70 & O en 1n wayor pavie de seriea,
) 1a flucédlinis anaerfhiea timulnp. empecinlmente en -
wisenls , ecratre v eritpneiton, prodice erapden cnntidades de e
c14n Lhetice hasta de 1 SO0 gl dierins rue ec transforaade loenl
mente en lactats, neutralisedn anf el n* der fcido., “sta sfutesis
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de lactato a partir de niruvate, ogurre cuando el piruvato no pue
do sezuir la via oxtdativaj ain eaharge, en condiciones normales,
no hay acurmiaetén nopraue 1a produceddn estd equilibrada por la
utilisaeidn hepfitica. ™n o1 higado el lactato es oxidado a piry
vato y conmmido er los ciclos de kreba o de Cord . Ia concentra
cibn normel del lactnte es del T/l y la de piruvato de O,1aM/L
*n situnciones finiolégices o compensadan sicmyre se mantiens ese
ts relacién lactate/piruvstosi0,
1a aciddnis Léetica ae caracterisa nor un aumento ==
de &nte relacién con un exceso d¢ lactato en relacibn piruvate-
TWto aiempre traduce un cambio en ¢l eatado redox de célula cen -
un aunento en 1a pelacibn NADI2/NAD cue jmplica unn disminueiln-
dol  metaholismo omidative , casi siempre por hipbxia tisular,--
iaf vuds, 1a acidésis resulta de una cemhinacién de hipoxemia --
mis entinuls 1a fosfefrwetokinasa y acelera 1a glucélisis anaeré-
bia ¥ de uma alteracifa del estado yedox )NAPMZ/NAD) que oriemta
el piruvate resultante haecia la nreduccdén de lactato,
¥a 1n dinbetes especialments en :erfodos de descontrol agudo,
loa factores ce podrian contrihuir a 1a aciddais son:
1,» Fxceso de deidos crasos en ¢l hirado aque compiten con el lac
" tnte vnor el NAD del sistems MANNZ/NAD nars su oxidacién,
2.= {Requerinienton de insulinn pira utilizneidn de piruvato en
el ¢delo do Frebs ? ‘
9,= Nipoxir tisular originnda por 1a deplecién de 2-3 difosfogli.
corate en lon eritrocitos/cetoacidésin y coma hiperesmolar)y
correcidn plpida de 1a acidobis compensadora ( dlcnlis en el trae
tamionte de 1ln celoacidénie),
4, "ayor freeneneia de padecinicntos que producen hipdxia tisulap
come infnrtos, isouemis periférica, infeccionca, choque.
%,= I'se de biguanidan -ue 4inhiben la utili-acién del lactato pare
sJuconsogénesin y estimuln la clucélisis snacrébica.
Go= Ingeatidn de aleohol , sobre todo nost ayuno o durante tratae
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miente con birunnidas, rue con~iten cen el lactato por el NA
D del sistema NADHZ/NAD,

7.« "agtor o factores tedavia dcsconccidos que actdan durente ==
los episctics de descontrol agudo s Mo e cuando se ebservae
1n aciddais lbctica con mayor frecuencia, en pacie tes diab-
ticos,

F1 cuadro elinice es shviemente el del cuadro que 1a
deaeneg+dena, como on el cane del coma hiperosmolar o cetoaciddtice
en of como tal, 1» acidosia lhcticn em un cuadre de instalacidne
hrusea nue frecuentemente eprea el padecimiento de base, 18 usual
on nue ¢l paciente desarrelle em unaa cuantas heras una lcid‘lil.
severa con estuper ¢ coma y respiracién de Kussmewl, El reato del
esuadro varia con 18 patologia denencadcnrnte como ya dijimos ¥y quwe
sionpre es rrave,

Fl laboratorio cenfirma 1a aciddeis. *1 PW o1 COR &
suelen estar muy bajes (menca de 7,2 y de 10 meq). Tl lactate y
ol piruvate e=tén elevades, nrero hay exteso de do lactate, es ds
cir , nue el lactate estd proporeion:imente mis alte y ase plerde
1a relasién dc 10 a 1. Se conaideran diarncsticas cifras de lag
tate superiores a TaM vor litre,

84 no se disponen determinaciones de lactato y pirwa
te, se pusde calcular ol déficit de aniones : sodiceCloros COR, =
Norwalmenteel déficit es menor de 13 meo/l, cunlabier cifra mayer
on un disbétice ain cetonin y nin otra causa ~parente de acidénis
motahblicn surestiva de aciddnis lbetica,

! tratamionte econsiste en enrregir la acidéaie o=
hlpornloll'un buses surpimir los factores precipitantes , Mlie:
mente 1~ aciddain e tratn eon hirarhonats de aodio del que se -
pueden 1lepar a renuerir variom cicrtos de meq, . Ia hiperkalemia
snele ceder al disminuir 1r seiidsin, sl no sucede as, pueds nee
cosit rne 1a inatalacién de didlinds .
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"NASTORYOS OC"IARYS EY FA NDIANTTRS MILLITI'S.

D.M.'do a la tmportancia de esta complicacién tar
dis en el paciente diahdtico, es menester incluirla en el presen-
te trabaje.

La diatetes se ncomdfia de diversos transtornos ocularcge=
que causen afteraciones en 'a funeién visral, Axunos de ellos =-
don hastante féclles de tratar y rara ves orisinan lesién permaee
nente o irreversible dol ole. "rees ejemples e éstarn alteraciones
aon : los erreres de refre reibn, o1 rlaucema y Ine catardtas,, -~

fan amplins fluctuncio-es on 1a rlucoss sanpufnea influea
yen on la eapaciiad de refraceifn del ojo, o) camhiar o) conteni-
do hidrieo del eristalino, T1 transtorno visual resultante es me-
leste, especialmerte en ol neadiente jéven, pero el cambio tiende~
a sor clinico y no incamacitante, Mor regla seneral, , no es necs
sario el tratamiento en eatos canes y hasta una explicacién de la
cauna de 1a vieién borrosa tranaitoria, pare dicipar la ansiedade
y 1a recocupacidn . ™ occasiones estdn indicadns moditicacisnes =
en la rosstn que nmfﬂen | O pot:nch de los anteojos, para ce=
rregir un “ran canmhie en error de refraccién ,

¥l glaucoma, otra eftalmopatin coexistonte, ocurre tres ve
ces nis em dtabéticos nue en peblacion de aujetos de 1a mimma o-
dad nomlu.. 15 deteceibn y ¢l tratamiento oportuncs evita la le
aién de} nervie, y per le rerulap corssrvan 1a visién adecunda por
un pericdo indefinide, N una manern similar, lam cataratas, nue
evelucionan enn mayer rapides en los diabéticos , respendsn satis
tactoriamente a 1a cirueis, y casi nunca ocasionan trastorno vie
suales mm;untu.

"aten Cenémenos son conunes a todes loa diahéticosy , por
fortusn tienen un prondatico frvorahle,

POF otra porte, lom efectos de da diabetes en 1a retioa -
son wéa d4ffciles de tratar y A menudo evolucionan hasta llegar a
1a pérdida visral,irreversitle y vrave, ™n este aspecto de la dia
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hates , 1o retinopati- dinhétiea, @1 aue ha concentrado la aten-
elén y ¢l eafnerse de muches médicos interesadoa, ™n la actuali..

© dad, S0V de lon Aishfticos en la V11S;A, y otras partes del mundo -

tienen retinenatfa nor su enfermedad, 1A frecuencia de éstos ==
traaternos en 1a retina aumenta con la duracién de la enfermetad
y se acerca al 100" dearués de los 20 nfioss "gede el punto de ==
vintaclinice se reconocen doa formas de retinopatia diabtica:la
NO PROLIFERATIVA y la PROLIFTRATIVA, Fots clasificacién es impore
tante en tefminos del cuso cliniso, prealstico y tratamiento,
REFINOPATIA NIADITICA 40 IMOLIFTRATIVA: 18 retinopatia diabética-
no proliferativa tambifn conoccida comw retindnatia diabética ene-
on el fondo de efe, se caracteriss ﬁor 1a presencia de micreansu.
rienas hemorrenias, exudados dures, edema retinianc,(sonas alge-
denosas) y anemalfas microvasculares intraretiniones,

1oe micreansurfames son dilataciones hinercelulares de «
los capilares y aperecen on tode el fondo pesterior del eofe, en «
fornn de penuefias Senam rojas. furren dentro de las sonas de ebli
terneién canilar , ¥ junto & las wismne y probablemente son el «=
signo mis temprane visible en el exémen oftalunscépico de la reti
noprtis dinhética me nroliterntiva, Su tamafio, formr y color varf
an , nern nor lo resular son circunscritos, redondendos y rojoe..

Por medio de 1a angiorraffa mor fluoresceina se aprecia a
menudo 'un nfimere mayer de aneurismas de los que pueden ohaervarse
con el “ftalmeacdnio, el eunl es Gtil nara diferenciar entre las
hemorrazina micreseopicas que mo miestran fluorescencia ,

Tos exudadnn @ures sen ciouloa dr 1{pides y 1ipoproteinas
en 1o enpa medin de 1a retina aue repressntan el residuo deposita
ds y precipitado de 1{quide extravasade , junto eon produetos de=
1a dozeneraci’n nenronal, "ueden forwar una gomt anular alrededor
de len misroaneuriamaa site muestran derramc de sancre o ostar sie
tuados de maneta irremlar en tode el nolo posterior del ofe, aie
tio en el eun! munstean rosolneidn evnentdnea ¥ nueva aparicién,
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“alvo aue hayn atneue dentrn de 1a micula, los ansdrismas, las he
mnreacian focales misrorconican y loe evudados duroa mo originan -
eran Hérdiia de la visibn .

¥l edem: vetiniano difuse ea resultado de la salida de li
nride tranaparente atraves de laa paredes vascularea desconpensadm
Produce ercroanmientn de 12 retina ~uc es hratante diffcil do de
tert r nor aftrlaoscepla.

Cuande hay ntrnue de la mdcula, el 1inuido muestra”locula
¢18n" o atrapamiento de loa esmacios auisticos alrededor de la fé
hea central , y disminuye 1v viaién, la angiografia’ eon fluores-
sefna , muemtra un curdre conneido coms edema macular eistoide .
El colorante penetre ¥y leatntente se reune en los espacios, llese
non de liquide dispuestos en forua de "reseta",

lan sonas algodencsas ¢ syuiades blandos son infartos de-
1a capa de fibras nerviosas de la retina ,Menos blanquecinas do-f
sentornos mfs blandes y nfs diflcilen de apreciar que las que apgl.
recen on la hipertens ién , 'aa senas algodonosas que aurgen eas-
1a retinopatfa diahética, emrero repreaenta o! miems mecnnisme pa
telérico, énte ea edemr intracelular secundarie & dsquemia,

1as anormnlidades wisrovaseular~a imtraretinianas son les
vagos nor cortos circuitos , eapilapes proexistentes y ncovascu-
lardeacién retintame neeuliar de 1s retinopatia siabftica mis a-e
vAanRada y 0o proliferativa ,

Ne se ha precisade si estes vascs estructuralmente anorma
les representan neovascularizneifn real o dilataciones de capilae
res retinirnos preforwados, las anormalidades microvasculares ise
tearetinianas nueden peco a noce mostrar solucionea de contimuiwe
dad atrnves de las capaa interwns de la retisa y emergen on su =
oara internn en forv~ de nesvassulnrizasién verdadera. Ea muchos-
S4sos , las anormalidades vasculares intraretininmes represertan~
una eapa on la evolieidn de la retinopatfa diabética, que precede
inaedinta~snte a loa eambios preliferatives frances,
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Tos sujetes con retinopatia diabética mo proliferativa -
. frem camhion y alteraciones frecuentes en su agudesa vésuad , per
1n variable papidée de evolueién y rearenién de 1a retinopatia.--
Sin embarge el nronéstieo reneral es optimista y casi todaa éatas
persoenna censervaran vigién dtil ner larro tiewmo,

RTTINAMATIA DIARETICA PRO'IFTRATIVA: 1a retinepatis diabtica pre
liferntivn me caracteriss nor la forwacién de tejido neovassulare
en 1a superficie de 1o retina o ¢! diaco dptico .

Puede aurgir cemo una transicién dmpor-ante de retinepa--
tia diabbtica mo rroliferativa ¢ aparecer de mapera inesperada --
con noecos airnon de enfermedad sudbyacents previa, icluso sin elle
en R a 10~ de loa nacientes con diahetes entre 20 y 80 afioa de e-
dad een retinopatia diahftica, nparecn camhios proliferatives.

"Abanicos meovasculares" , o "fellaje", surgen eb el pre-
yeoto de los principales vases retinirnos y en primer lugar estan
on sentide tangencial al nlane de la retina, 1a eara nesterdior del
humor vitree constituye un enrej-de en ¢l cual proliferan los vae
ros ¥y se adhieren {nti~amente, Cuande ¢l humor vitreo cambia su =
posiciéa por colapse o con trecciée , les vases adheridos aen s
1ejados ¢ restirados de la superficie de 1a retina pare pasar a -
1a ervidad del vitree.

%1 énte movimiente es repentine y violento se rempen 8-
tos vanos y avarece hemerrhrin en o) vitreo , "1 paciente experie.
nent’ 1a aparieién fineanerada de cusrpos flotantes o la obscuri-
dad total en 1= vistéa, sexdn 1n macnitud de la hemerrhgia, 1a «-
traceién wmenos sfddita estira les vasos neoformades separdndolos-
de 1a retima, sin hmrr;ah coexintenteempero, el estiramientoe
continue y las fuersas tanrenciales quc a los vasos impome @lee
humor vitreo en movimiento terminan por remperlos,

A medida que se resta el proceso prolifcrative se de-oesie
ta mayer cantidad de tejido fibroso en las formaciones neovascuse
lares, 1o cual tiene o} efecto de estranmulamiento de los vasos y



desencidena 1a involueidn vasenlar espontdnea nue llevn al minimo
1as eomplicaciones hemorrazicas en las etapas ulteriores de énta-
enfermedan,

1a relacién del control del dinhético con la apariciin e
de retinenatia ca un punte detatihle que no se ha resuelto por =e
conpleto , Una vez nue hu sur~ido la retinopatfa diabética, ol ==
control satisfoctorio de 1a enfermedad tiene pocn influencia en =
su evolueidn ulterior,

Desde hace varies ailos ae ha empleado 1n forecoagulacién-
en el tratamicnto de amhas petinopatfae,

Tes nis usadoz son trea tiros de Potocoazuladores nue se-
Niferenciar hinicamente nor el tiro de i~nte luminosa y la longl
tud de onda, an{ como 1 echecividad del bas .:- arco del wemfn (
fus hlanea) 1amser de rubi’ lus roja}, lasser de argén (lus verde)
EM. une emite un hag de nitn intensidad nue puede dirigirse has
eda cunlauier punto precise del fondo del oje, Al llegar a la re=
tinn 1a enerein liminosa es transformada en encrcfa calésica que=
preduce uns nuemndura en el punto del inmpacto

tas lesionca predominantes de la retinopatia diabética ne
proliforativa , éste e microancurismas econ asalidas dc sanfre y
anormalidades en la microvasmcularizaeién intraretiniana son tra
tados por fotncoaruiacién para aminorar o estabilizar el edemn de
1a retisa, ™ 1a retinepatian diabftica rroliferativa el tratamien
to conaiste en destruir el tejido neovascular, una fuente poteses
cial de hemerriria del vitres, asf como elininar las sonas isques
wicas ¢ hipexicas qus preducen un factor que estimula 1a neevascu
larisacibe, 1a fotocoagulacién renuiers de observacién nrecisn =
de loa dgullu del fondo y en consecusncia ne puede emplearse en
una hewerri~ia imroriante.

oL ne h+ dnnide diaminuetén o desrparicibn de 1a hemerpde
gi" del vitreo desiuén de varios mesen cahe considerar la vitrec-
tomia,
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fos inatrumentos nara éata operacién cstan disefindos pare extraer
1a sancre vieja de la cavidad vitrea y sustituirla nor una solue
¢ién salina isoténica, las oteervacionca clinicns freliminares in
diean que la vitrectemia en dtil para restaurar la funciédn visu-
al cuando el proseso dinhético no hn dnflade S ranera irreversie-
hle ¢l teffdo retiniane , 1a electroretinanrnfia y la ultrasonocre
¢4~ mon Gtilen prra valerar ¢l estado de 1a retina en el pre-ope-
ratories en gqauslles nacientes con hemerrarda extensa del vitreo .
En 1 aet'alidad se eatudian In dminiatracidn del acides
acetil salicilico como un medio nromible de evitar el comienze y=
vroeresién de 1a retinomatia diahética mo proliferativa, los esty
dion han demostrrdo mayer adeaividad de la plagueta en dhb‘ttcn
con rezfnopatin intonsa y , por ésta raséa , se ha afirmado que
1o edmulos o agregades de plagquetas son 1o causa de la isquemia »
retiniana, al formar micretrembos en los eanilares de la retima.=
1 &cido ncetil salicflico aminora 1a adhesividad de las plaque--
tas y, en consccuencia, puede temer utiliiad clinica come nétodo-
rrofilactico en la retinepatin muy insipicnte , No ae recomienda-
par: tratar la retimeratis dinbética vroliferativa, pubs puede in
crementar el pelirre de hemorrarin retiniama o del vitreo, (19)

.

™ ol cann e nrednrtes eon emharnzo, hafo tratamianto con
otron fArmacos, sometidos a eiru~ia, e~ altvacinnes do stress o =
eon nodecimicntor concomitrntes, se deherd individualisar el mang

fo.



MATURIAL Y “ETODOS

1a investizaciln se relisé en el NMospital Gemersl de Zoma
con IMF Ne 20 del Tnatituto Mexicano del Seguro Social, evaluande
8¢ los conocimientos con que cuenta el personal paramédice de ds=
ta unidad en torno al meciente diabétice,

LIMITFS,

Likite de tiemno: Del 30 de Tunio de 1084 al 31 de Fnere de¢ 1983
tfaite de Fopacie: Nospital feneral de Zoma com UMF Ne 39,

TVIVERSD BF TRATASN:

20 Agistentes de ennsulterin, 20 *nferweras, 20 Tratajaderss s.d;
les y 10 nietloras,

TRCVICAS Y TROCUDIMITNTOS:

Re aplicarén cuestionnpios & 20 Asistentes de eonayltorie, 20 =
Teahajadopas Sociales, 20 “nfermerszs y 10 NDietélogas, pare evaluar
sus conocimientos acerea del paciente diahétice, enfocando loa ==
cusstionarios en bnse a la labor decempefinda en cada ums de las
categoring , Por ejemple en el camo de 1A Asistonte de consultoss
rio las preruntas estuvieron dirirzidas précticamente a la orienta
eién que debe proporcionar al nacicnte de énte tino, Wl cuestiona
rio aplicado al personal de Nietoloria ae enfoch al manejo diete
ternpfutico en diferentea aaspsctos del padecimiento, Fn cuante a«
TrAhajadoran’ Sacinles y veraonnl de enferweris los cuentionarios=
ae aplierren mohre conceptos genernles del pndeciniento, ajendo =
wis enpeeifico sotre conoccimienton médicon ol del peraocnal de Bne
fermeria con respects al administralo a muahagadoran Sociales{las
Terhagndoran Soeislon erranizan seaioncs de fnformacién general «
sshre Ia nNiahetes Mellitus a vacienton nortadercs de éata enferme
cad y sne familinres , ain reducirae dnicamente a ampectos sociom
len ,
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Se enlifierren los cucationarios, 4fndose nor resultado -

| satisfactorie el 707 de aefertes, rraficandose los resultades «-

por esterorian encusstadas y coniuntamente. S0 analizé las reseee
ruestas ebtenidas ¥y se realisaren pronocisiones acerca del proe
grama ‘ipipide a é-te tivo de prcientes,
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NECURSOS:

Recurnes Mwenos: 1.« Midico Renidente de Medicina Familinr,
2,= 20 Anistenten Médicas,
J,= 2" Mafrrmerte,
A,= 20 Tyahajadnras Sociales,
fi,= 10 nietflozas,

Pecurson 'Murhln; 1,= Cuestionarios con enfonue especi{fico a=
lar labores descmpefadaa por el persond
prramddico y en tornme al paciente dfa-
tétice, )
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ANALISIS

FVALUACION PERSOYNAL NI CYFRIMINIA: Tenewmos que n evante
al persenal d¢ onfermeria, fnicamente una persona obtuve califfca
eién satiafnctoris con el 70% de respuestas acertndas, lo que sig
nifica un M,

Analisands enda nre-~unta administrsda, tenemos que en o=
cusnto & la prerunta edploredora sobre 1a etiologda del padecine-
miente molavente unaenfermer: contestd acertadamente ya que ol e
reste considerabs finlcaments como eauss de diabetes mellitus el-
factor hereditarieo, 1a precvunta exploradora de 155 complicacioes
nes del padeciniento ful conteatads Scerisdaments por 14 enforwe«
ras 1o mue hnce un 70% de Sste Personal, las cifras normales de=
glucemia fusrom scertadas por ¢l 75 % o sea 15 enfermras, Il cr§
terie disgnéstico por laboratario fué acertade por ol 6% ¢ sen »
13, F1 susdre clinico oo conocido por ol ROX de las enfermeras -
encucatadas, Ninguna de ellas mostrd r en que o a0 debe
dar manelo especial & pacientes diabéticon. Fn cuante a In bafae~
prozresiva de peso on pacisntea diablticos, ¢l 70% sabia que es=
un signo de mal control del padceimients, Solamonte 4 0 nem ¢l =
0% cenoce las compiicaciones del emlarass en pacientes dinbéti..
oan, los efectes celateraloa de la 1nllllilll‘ son conocidos por -
ol 3% yn que 7 enfermeras contestaren acertadamente ésta cues.
tibn. Loa Mipoziucemientes srales son hien conacidos por el 40
del persenal da enfermeria . "o el persenal sncuestado ol 55 %ee
refirdd haber reeibido curss sohre dinbetos mellitus previaments
o esta encuesta y o1 48 & negd haherio recidhido,
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FVALUACTON DENSONAL ASISTENTT DY CONSULTORIO: %1 persesa
nal esmpuesto por asistentes médicas fué el nue ohtuvo mejor cali
ficacibn ya nue el 60X (12 asistentes) obtuvieron calificacifne
satisfactoria nor arrida del 7¢% de aciertos,

Analizando el objietivo de cada una de las preguntas admi~
nistradas a éste nersonal tenemos nue el 45 V considera a la dia
hetes mellitus como un problema de salud piblica . Solamente una-
refiprdd conocer el wiucrs de diabnéticom que tiene bajo comtrol -
su consultorio, 1lo que hace muy dudesa 1a veracidad de ésta res-
puesta, Fl 35% ( 7 asistentos) mencionaros que en su consultoriee
se realizaba protocolo de estudio del naciente diahéitice,

ri 1a unidad se llovan o eaho prorramas de orientaeidn 8o
hre dinbetes mellitus a pacientes portndorea de énte’ madecimionto
en los servicios de Nietologfa, Tabaj+ Social, tedicinn Preventi
v:  entre otrom, y éxto cs conocido tinicamente por el 80% del ==
personal encucatado, Un consideracién subjetiva de otorgarle eee
ciertn tolersncin al raciente dintético fué contestada afirmeti-
vamente ror el RO de laas asietentes, “n la presnta oriontada a
nue 1a anintente optara nor onviar al paeiente a Tra bajo Soelal
fub contestnda satisfrcterinmente nor el 65 % (13 asistentes), la
prerunta cuto abjetivo era enviar al pneiente a Medicina Preven
tiva fué conteatada matisfactoriam:nte por el 90% del personal =«
¥y 1a rrerminta cuyo finalidad era enviar al paciente a Urgenciaze.
fué contestndn matisfactoriamente por el 90% de las asistentes,»

n cuento a la precunta que cucstionaba los aspectos que=
dehe comprender cl manejo del pnciente diabftico , éstos son cono
cidos nor el 73 + 1a prioridad para emtudio de paciente diahfe
tico detectado on medicina preventiva es conocida por el 75% de »
las asistentes sometidas a cete eatudio, Por otro lade, 9 alge-
tentes , o sea el A%/ manifests haher recibido curso de orientae-
¢48n sohre o! padeciniento previnmente y 11 (35Y) neraron habere-
recihido curse nlmuno,



33« .

EVALUACION TRADAJADORAS SOCTALZS: ER personal de trabaje
social que obtuve calificaciéh satisfactoria fué del 33 % o --
sed 7 trabajadoras moclales, Apalisando la finalidad de cada una
de las preguntas, consideramos que , en cuento al drganc afectado
en ¢l padreimiento, ol BY{ sahin que o5 el plncrean. Ia etielogfa
del padeciniento ea desconocido per todas y cemo en el case de en
foreeria dnicamente piensan que la diebetes mellitus es causada-
por facter hereditarie, Tvas cemplicaciones siatemicas son cone=-
eidas por o1 70 *: del nersona (14), T,s aspectoa que dobe abare
car ¢l manejo del naciente diabético es coiocido por el 65% deee
1as trabtajadoras, tas alteraciones biopsicosociales que preseanta
el paciente rortador de éata patolegia es conocido por el 70% de
ellan, L1as reacciones colaterales 4¢ 1a insulina som conocidas -
ror ol 23¥ dnicamente 4ol personal shsuestade, Los aspsctos des-
aconsefables en la conducta del pactente diabético son conocidos=
por o1 40 ¥ dnicamente. Tl sindremes poliurico-polidipaice comoe
sanifestaciln de diabetes mellitus es bien comoeido por sl 100X =
de las trabajadoras, Fl 00X sabe la clnsifieactén de la dlabdfe.
tes mollitus,

El 30% o sea 6 trabajadoras socinles dnicamente refiriee-
ron haber reeihido curso ssbre diabetes mellitus y el 70 X (14),»
negaron haberlo recibide,
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EVALUACION  PERSONAL DT hIETOLm!A: Solamente se le reslisé. evae
luacibn a 10 dietélegrs ya que es todo el personal de dsta catego
" ria que labora en 1la wnidad, EI 30 % solamente obtuve calificae-
cién wmayor del 70% (3), las prexintas fusron contestadas de law
siguiente manera: 11 volduen calérico total para un paciente ob!
se en tratamiento con hipoglucemientes orales ful calculado ade--
cundamente por el 60% de dietdlogas, 1A detribuciln de hidm-
tos de carbono en paclentes en terapia insulisica do aceién im -
termedia fué contestada adecuadamente por ol 80X, Fl porcentaje-
de nutrimientos en pecientes dinbticos ful contestado acertadas-
mente por ol 30% , las elestrolitos que s¢ dedbsn suprimir de la-
dieta rem un paciente caon fosuficiencia rensl crénica son coneci
dos por o1 80X de dletélogas, F1 inicio de manejo dietoterapdn
tieo en paciente cetoacidétice es conccido por el 70X del pere
senal estudiade, Tl inieie del manejo dietoterapbutice en nchg
tes dinbéticos prat-operados es conoeido dmicamente por el 10X
de 1ns encuestadns, 1as modi#icaciones caléricas en ¢l segundo y
tercer trimeatre del embaraso fueron contestadas acertadamente sg
lamente por el 407, Pl chlculo de gramos en hidratos de carbono
aue debe integrar 1a didta de un paciente diadftico Juvenil fuf 4
realisado satisfactoriaments per 7 de las 10 dietélogan , 1a res
triceién rrotéica acongejable en pacientes eon insuficioncim re--
nn] es conceida por el 70X del persenal, La comtraindicaeibn de -
1a via oral en racicntes comntosos cs recordade por el 60% en ese
ta encueata,
De 1an 10 dietfiolorns , D o sea el 00% refirieron hrberes
recibido curno sobre Aietoterania del paciente diahético y solae-
monte una lo nemd.
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CONCLUSINYRS ¥ Coupymento

En hase a los ruuluno.yn dcaéritos en las :n‘ﬂeu. and
1iniea y reporte de calificacioncs ohtenidas concluimos que efec-
tivaments , los conoeimientos que pomesn las poraonas encuestadas
¥y nue forman parte de) nersonal nue brinda atencién y orientaeién
al paciente diabétice, son sumamente deficientes ya que como poe=
denos pereibir, solamcnte el 33 % del personal ohtuvo €alificaewe
ciéh superior a 7 (70°), 1a cateporia que obtuvo calificacidn ==
mis deficiente fué 1a oue desempefia dentro del personal paramédi-
co ¢l panel més inporinnte, enfermerfa ohteniendo calificacidn su
perior a 7 solamente una persona, Tas asistentes de crngultorioy-
ohtuvieron las calificaciones mis altas, aunque el cuestionario -
se orientd princinalmente hacin la orfentacidn y canalisacién ade
ocuada del pacientc diadétice.

Lgs trabajadorans socinles y las dietélogas sstuvieron ca=
si frual en las evacluaciones,

Fl nersonnl nue hahia recihido curmo mohre ol tema fué ==
Por coineidencia el %0% exncte .

Considero imperiosamente 1a necesidad de proframar con ==
win frecuencia cursos dirizidos a perscnal paramédico acerca del
paciente diabético ya que come ohcervamos cn eatc sstudio sus ce=
nocimigntos dejan mucho aue desear, repercutiendo en forma nega-
tiva en el pacicnte mismo, Ty otro lade serfa convenicnte una co
ordinacion adecuads entre los servieios que llevan a cabo este ~=
Proframa ya Aue come me pude pereatar , ne existe una coordimteas
cién adecuadn entre los servicios de Medicina Preventiva con Tra-
bajo moeinl , de éste con Medicina Fmiliar y atos con Bietoloe=
gia, ohstruyendose la lalor en muchas ocasiones yn sea por concep
tos impartidos o fines a meguir,
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SUASTIONARIO APLICADO AL PENSONAL DE ENFETMIR

"l.il.n diabetes nellitus es uma enfermednd que muede ser causadae=
per:? ' ’
a) Rerencia,
b) Por virus,
¢) Por rayos ultravioleta,
¢) 8slpa yd,
e) Tedan las anteriores,
2,ei1a dinbetes mellitus afectal
a) Arterias,
b) 0jes.
¢) Rificnes,
d) Nervies,
¢) Tedo lo anterior,
Hyuila cifra nermal de glucesa en santre ee:?
a) 150.200
b) 70-100
¢) 40-00
4) 150- 300
o) 120-130
Y ouiBe considera diahftico a un paciente cunndo:?
a) F1 dextrextis marea + 178 Ae rlucona,
®) ™ dos ¢ -tou__(:inneloﬂua de_clucosa sanguinea me encuentran ¢140 mg/dl,
¢} Cuando resulta en usa glicemia + 100 ags/dl,
d) Cuando se tiene uno o m's familiares diabdbéticos.
e) Cuando se ingieren muchios carbohidratos.
ti,aiNsben recibir manejo eapecial loa diabfticos excepte”
4) Toman otros medicamentos,
b) Durante el embarase,
¢} TNurante enfermedades infecciosas,
4) Nurante manejo auirdrrice.

e)-Cuaniio salen de viaje,
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G,4%0n sintomas de diabetes mellitus?

a) NMarrea, v/mite, hipertermia,
b) Cefales , mareo, tembleres,

¢) Disiria, depresiones, mareos,
d) Polidinaia, poliiria, polifaria,
o) Prurlte, lipotfnias, diaforesis,

T~ & 1A pirdida prosresiva de pese e un paciente diabético suglere?

a) fus o] ‘aciente se apema a la dieta,

b5} "ue ¢l naciente tema adecuadamente sus medicamentes.
o) "™ue el contrel no es adecuade,

4) tue toma mie desis de la decuada de medicamentoa,

®) N.e s cncrentra en meforfa,

8,«'2n la mujer embarasada la diabetos puede causar?

a) Muerte fetal

b) Productes macrosémicos,
¢) Mipoglicemia neenntal,
d) Todo le anterior.

e) Solea y b,

9,=lla insulina preduce , excepto ?

a) Reaistencia,
b) Linodistrefiae,
e) Alergias,

) Riourtisme,
o) Hiporlicenias,

10,«iCual do les medicamentea mo ea un hipoglucemiante oral?

a) Tethutamida

b) Clors 'matn_a;
¢! Clorovropanida,
4) Talasomida

o) Acetohexamida,



CUTTINNARIO APLICANO AT PPRSONAL ASISTTNTE MNDICA

" 1,0 4 18 dinhoten mellitus en nmestro medin?
a) s _un rreblemn de malud pibliea,

) E8 unn enfermedad coro cualquier otra,
¢) Fa una enfermedad frecuente.
d) £a thcil de curar.
e) ¥y una enfermedad poco frecuente,
2,ei%be usted el ndmero de pacientes que ticne en control su consunltorio?

a) of . b) We,

3.-i% elabora un protocolo de estudie en su consulterio a diatéticos?
0 8t b Ve :

4,olFa cata unidad existen rropremas para paclentes dahbtices on ?
8) 1a ignors, '

b) Tpabaje Soetsl,
e) Medieina Preventiva,
) nietologls
o) Todes_los servicios anteriorments ssfialadoss
B,« 451 un paclente le present:: a usted una glicemia de 000 mg/dl
y ol wédico familiar no se encuentral
#) "o envia a Medieina Interss,
b} Le dice que regress cuando se encuentre ol médico,
¢) Lo envia a Medicine Preventiva,
4) Lo dcriva a Urgencinng,
o) No sabdbria que deeirle.
Co=0t8% un paciente llege tapde a solicitar consults usted?
a) Le comunica que ya no se le vd a atender
bY Lo pasa en el turno en que 1legé
¢) 1o deja hasta el Altimo,
4) Yo difiere a Urzencias ,
o) Lo supiere nue reerese otro din en el horario adecuado,
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7e= 54 un familler de pacients diabético me presenta a usted y
10 comenta que su familiar ha estado ingiriendo behidas alcoes
helicas y ha abandomado su tratamiento .

a) S¢ lo comunica usted al Midico Famiblar,

») 1o indica al familiar que mo le 8é importancia,
¢) 1o envia a trabaje secial, ,

d) Tvita aconsefarlo,

o) T2 dice que 10 traige a Medicina del "aabajo,

8,=171 envie & Medicina Preventiva a deteceidn del pacicnte diabltico
debe hagerse 4 ¢
a) Taniliares de pacientes Aiabéticos uelunlnuenu.

b) Mueientss emhnrasadas,
¢) Obesen,

4) Delgades,

o) Todos,

94=1F1 manejo del paciente diabético debe incluir,excepte?

a) Tratamiente Midice,
b) Estudie Soeial,
e) Orientacién Wutricional,
" (i-hntne“n Nigiénica
o) ‘Ortentseifn labers)
10, ¥1 derechehahiente que es eaviado de Medicina Preventiva a Pamiliar
por hatersele encontrade dextrextis elevade,
a) Debe pasarsele con ¢l Médico Familiar Inmediatamente,
b} Oue acuda a consulta en el horario estipuiade.
o) Debe ser enviade con ¢) Pndocrinélego,
&) Paviarse al grupe de diabéticos de la unidad,
¢) Taviarlo a Medieina Interua,
11.« Tla recibide usted curse de orientacibn sohrc el paciente dfia.
bético
a) St b) Yo,
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CURSTIMNARIO ATLICADD AL, PERSONAL DE TRANAJO SOCIAL

" 1,aEl 8rrane afectado en 1la diabctes mellitus es?
a) 1 péncreas
b) ¥l Rigade,
¢) la médula deen
4) Bl Base,
o) Los rifiones,
2,018 causs d¢ 1a diabetes mellitus es 7
a) hessenseida,
b) Hereditards,
e) Virsl
d) Por alta ingesta de earhohidratos,
o) Sele b y .
3,»i1a diadetes mellitus puede afectar ?
© a) Ojes
®) Rifienes,
¢) Corasén
) Nervios,
¢) Todo lo anterier,
4,71 manejo del paciente diabltico deshe ineluir , exsepte?
a) Tratamiente médice,
b) Eatudio sesial,
¢) Orientacidn nutrieiomal,
4) Orientacién laberal,
o) Orientacién higiénica.
8,-.108 pacientes diablticos tiene alternciones,cexcepte ?
a) orpdnicas
) fa la respuesta sexual,
¢) ™ la defensa del orcanisme,
4) ™n au vida secial,
o) Pn_my Antounene_ii..:
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Go= ta insulina rucde nroducir, excepto?
a) Conuers
b) Alergia,
e) Alteraciones en o) eitio de 1n aplicacién,
4) Nesistencia,
o) Nescenso de 1a glucesz sanzuinea
7.=.Fs desscensejahle para el pacients diabftico, excepto?
a) Autemedicarse,
b) Nealisar viajes larros,
¢) Ingerir bobidas alcoholicas,
d4) No 1levar adecuadamente 1a dicta,
o) Modificar por su cuenta las dosis de medicanentas,
8,+iloe predblemas y tensiones pueden ?
&) Causar diabetes mellitus,
b) Fvitar que haean efecto lom medicamentos pars la diabetes,
¢) Yneer aparents 'na diahctes no dineznonticada,
4) Tede 1o anterier,
¢) No tienen ningdn efecte,
9,6 Son eintomas eldnicos de la dinbetos mellitus?
a) Suderacienss, calenturas, dolores de cabesa,
b) Sed, hamtwe y muchon deseos de orinar,
¢} Temhlores, falta de aire y salivaciones,
¢4) Desmayon, palpitaciones y cemenda,
o) Nada do lo anterior,
10,-.7a diabstes ae clasifica en ?
8) leeal y sistemica,
b) Aguda y Créniea,
¢) Juvenil y del Adulto
d) Curable e Incurable,
o) Femenina y maseulina,
11, ila recidide usted curse mobre el paciente dinbético
a) sf ®) Ne.




CUESTIONARIO ATLICATA AL, PERSONAL D7 HIETOIOGIA

" 1,- Ustermine ol valor calbrico total de un pacionte diabético
manejade con hipogluceminntes orales con un peso de 80 Xg
y 1,80 de talla:
a) 1 800 cal,
b) 1200 eal,
e) 2 400 eal,
4) 1_600 eal,
¢) 1800 ecal,
2.,=iComo se distriduyen los hidratos de carbone en pacientes con
-d-intltnegén de Insulina intermedia.?
a) Muintes,
») Sextes,
e) Tereiss.
d) Cuartes.
o) Mo tiens impoertancia,
3,«lF1 poreentaje adecuado de nutrimientos para un raciente diaee
bpdtico ¢s?
a) 40-30-40
b) 30-20.30
¢) 60-10.30
‘M ayphd
o) Minguna de 'as anteriores,
4.= Diga nue electroliton o minerales se deben restringir on pacien-
tea diabftices con insuficicneia remal erénica.
adClyw
b) fa y Cl,
e) Mg 7 Ca,
4) Pe y cl.

) myy
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85.=iT1 inicio del tratamiento dieteterapfutico en un pacicnte dia-

bético gon cetoaciddain debe eor?
"~ a) Inieiar con 1000 eal , equilihrie mosmn} v 1liquidos abundaptes,

b) Com restriceién de 1iquidos,
¢) Mantenerlo en ayune,
d) Ne acuerdo a la astividad fisica,
o) ™a baso al peso y talla,

G,=lE) tratamiento dietoterapbutico de un pacicnte dinblético poste
operado ae inicia?
a) 1000 cal / dia,
b) 800 eal / 4ia,
e) 2 0NO cal/ dda,
4) 20 eal / Kg / dia,
o) SO eal / ke / dia,

7+=i¥n @1 gerwndo y tercer trimestre de emharazo en pacientes dia.
hétican es conveniente ?
a) "emfnuir 200 cal de la dietn dinria,
b)_Ammentar 330 _eal diariae a_la dieta,
e} A umentar 130 cal diarian a la dieta,
4) Naminuir 170 eal Martas o 1la ddeta,
e} Nisminuir 300 cal dinrias a la dieta,

8,/ Cuantos gramos de hidratos de carbonn dehen de intograr la diee
ta de 1 800 ealerfas do un naciente ddabético juvenil ?
a) 273 rrs,
b) 100 nrs.
¢) 1% era.
d) 228 era,
e) 300 gra,

0,200 ol naclente diahftico con inmuficiencia renal es convenicne
te?
a) Aymentar ol aporte vrotéice,
b)) Auwmentar ¢l anorte ealépico,
¢) Timminuir el aporte nretéice,
4Y "smiruir el arorte caldrico,



o) No varfa,
10,=i1a dieta de un paciente diahético comntono debe mer?
' A} 20 eal/ kg / dda, :
b) “iia en 60 crs de rrotefnas vopetales,
o Ayune
#) Nestringida en Cl y Mo,
o) 0 cal / Xn/ dias,
t1,='la recihido uated curso sobre dostoterapia del pacicnte diabético?
a) 8t b) Me.
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