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HARCO TEORICO 

Antecedentes 

La primera descripción de lB diabetes nellitus se encontró en los 

papiros de Ebcrs, r!n Egipto, 1500 A.C. Are taus y Celsus, med leos 

romanos de los primeros años de nucstrR era, le dieron el no~bre 

de dLll.Jt::l.e~ (del latin sifVn). defi11it'.!ntk1la como: "Enfermedad en 

que ls c~rne de l·~s ~ie~brc~ se disuelve y se va por la or1na . 

En 1675 Thomas Willis detectó por medio del sabor, el cor1te11ido 

d~ ~1~:0=3 en l~ orina, y le 3djud1cci el no~bre de ~ellitus lde: 

griego miel). (3) 

En 1868 Lnngerhans descubrí~ rn el p~ncreus los islotes que més 

tarde recibirinn nombre En 1B89 Kerina 

reproduJeron el cundro clinico de la enfer~edud al 

y Hinkot.Jsky 

extirpar el 

páncreas a perros normales, En 1921 Banting y Bcst demostraron 

las propiedades hipogluceniantes de extractos puncrenticos 

administrados u perros con pancre3te·~tomia total, y aislaren la 

in su 1 j na 

Hasta t:' J. de..:- en i.:l de 1950 se cons d.::cO que h1 diabetes me l li t1ls 

rl~ficiencia en la 

producc16n de in~ulinu. Lo3 ~~tedas de lt1boratoric di,surrollad0~ 

para medir la uctividad bioló~ica de la r.ormona en el plasma, 

demostrarur. que un alto porcentaJ~ de di~beticos tenian solu 

valores nornales de actividad, sino que en algu11os ~ases e~a 

mayor a la de los sujet~~ nor~ales, 



partir c!.f.! 1860 Berson y i'!illow intrOCt;Jeoron la técnica 

inmun~lógic~ de cuent~fícaci6n rl~smftt1~n rle la hormona, con lo 

que ~e confirmó que ~fectivanente el paciente diab~tico tiene 

insulina circulante. AcLualmente se considera que el efecto 

primario d& la enf~rmedad parece radicar en un retardo y una 

redueción ~n :~ ma~nitud de ln i~sul:nn secretMda en respuesta 

a un estiroulo d3do. {J) 

Le. diabetes sacarina la ~as frecu~nte de lns enfer~edades 

metabólicss grn~es Es dificil precisar su verdadera frecuencia 

porgue :~11s c-r 1 t ·." ' 

ucerca al 1~ dP la población. s~ ~aracteri=a por alteraciones 

~etabólicus, com~lica~icnes iar~~ ~l3zo que afectan ojos, 

riñones, nervios y vnsos sanguíneos, y por lesiones n membranas 

basales que se demuestran por oicroscopi2 electr6nic3. (1) 

Richard Hartan. en el siglo XVII, flle el primero en establecer 

al car&cter hereditario del padecimiento. Vincus y White en 

1933 concluyeron que la diabetes es heredada cama caritcter 

autosómico rece~iv~ y, mris tarde Ne~~ postuló cnró.cter 

hereditario multifnctorial. (3) 

Existen factores ~nbienlnlcs ~xtrlnseco~ (costumbr~s de 

aliments.ción. falsa ima;sen de salud .::n 12 ub~sidad, situaciones 

je stress e~nci~nal y físico, tendenc13 mencr al ejercicio por 

lo~ hibitos d~~ !.a vi-iB modc:-na. et•:); ~·:ar.tutes intrínsecos 

• µ~~~tra.1.~n =~: gP~ trans~i~or. tend~·.~¡3 ~ l3s infecciones, 

tras~ornus ~nuv~rinologicns s~ociaJos. et=.) que f3vore:en s11 

apar1ciGn cl:nica I~' 



Clnsificación 

Las caracteri~ticns b~sicns son las que recomierida el National 

Diabetes Data Group: 

l. Diabetes sacarina dependiente de insulina ~DSDi, tipc 1) 

2. Diebetcs sacarina no dLpendiente de insulina \DSNDI, tipo 

11). 

a) DSNOI en no obesos CDSDI tipo en evoluci6n?} 

b) DSDHDI en ob~so. 

e) Diabetes de tipo adulto en el joven (''HODY''). 

B. Secund~rin 

l. Enfermedad panc1·ebtica 

2. Altornción hornonul 

3. Inducida por f&rmncos o quimicos 

4. Alteración en el receptar de insuliria 

5. Síndromes genüticos 

6. Otros. 

Primario implice que no existe ninguns enfermedad relacionada en 

el tipo secunaari~, ~lc~n ~tro trastorno identificable causa un 

sidrome diabético o le permite 3purecer. 

En esta clnsificacibn 13 dependencia rle insulina no equivale 

administrar insulina, significa que el paciente tiene riesco de 

presentar cetoacidosis si no recibe insulina. 



Huchos pacientes clasificados como no dependientes de insulina 

requieren de esta para c~nt~ol de lo hiperglucemin, pero no 

sufren cetoacidosis cuando se suspence su administracibr.. ~1-14). 

Diabetes Tipo I 

Se ca~nc~~r~7~ por una mnrcada deficiencia en la secrecion de 

insulin~ que es cons~cuencia d~ ;rav~s alteracione3 anatóm1ca5 

en los is)ot~~ de Langerhun~ La deficiencia de insulina 

propicia la cetosis y el enferm0 req~iere ad~in1stración de 

insulina exoseno p~ra sobrevivir. Tien~ ~ne clara asociación 

con los antiSenos HLA BU.·~~~ Se !6e11uiere 

participacitn de factores ambientales, coao infección por viru~ 

de la encef~lo~iocard1t1s, de la par8tiditis ~ Coxackie B~. 

Además hay nedica~entos que pueden desencadenar la enfermedad. 

(11) 

Durante la infección virn! se pr~sent3 inflnmacibn de los islotes 

de Langerhons y frecuentecentc se detecLan ~nticuerpos dirigidos 

contra el ciloplasnn o la membrsna de las c~lulns beta. (11) 

Diabetes Tipo II 

Lo caracteristico d~ csl~ ~~r~·:d~~ ~~ ls resistencin la 

ncci6n d~ la insulinB, y por ~llo los niveles ser1cos a~ las 

hormonas s~ ~ncuPntran general~ent& el~v3d0s En ln mayor part~ 

de los caso~ no s~ requierr nJ~i~lStr~c1rin J~ l~ insulina para 

su tr~t3~llent~. por Lo .¡ue t3~n1én _ 2~n0ce cc~·J ~inbet~s n0 

dependit:nt"' de insulina. (11) 



:C:n la diabetb!J, 1t1 r1:sistenc1e a la in!;ul111tt pude debtrse 

produc~iOn d~ insulina enorrn~l. pre~encia de entBgonistas de 

insulina o nlt~r~civnes en ~1 sitio de accjon de la horcona. Se 

han descrito cerca de 30 situaciones ~1in1cas capaces de 

ocasicnar resistencie insulin:ca. Ue éstas, la nas i~purtente 

por su frecuencia y asociscicn con l~ diab~t~~ del tipo Il es 

la '"obesidad'': sin e~oargc, atin los sujetos no obesos 

presente resistencia n la insulina en este tipo de diabetes. En 

estos enfer=os se t1an encontrado do~ tipos de resistencia 

hor~onal: er. uno, la resiste~ci1 

di~mi~uc1on en el num~ro 

ieve se debe a 

a~r~cto 

··postrec~ptor·· decir n 11na reacción celulnr anormal n ln 

insulina. La resis~Pnci6 & la insulina ti~nd~ a oorreg:rse con 

reducciOn de peso, oedidas dietóticas y sulfonilurens. (15) 

Di~gnóstico 

El diag~bstico de la dicbete~ cellitus se realiza al observar 

l~ asociación de los síntc~us clasi~os (poliuria, polidipsia, 

polifagia y pérdida de peso), con ur.a gluce~iu superior a 200 

mg/dl., basta para hacer el diagn6stico sin necesidad de nuevas 

pruebas. 

glucosa 

plasmUtica urinaria durar1~e una prueba convencional no es 

suficiente para establecer ~l a1agnost1co, pero indica l~ 

ne~e~idgd de una evaluación ~AS profunda cno Ue los 

siguientes análisis. (13, 16). 



1. Glucosa plasméticn 10P) di! nyun11 nu¡,~rLnr 

demostrada en mts d~ uno oc~~1i(1r1 

140 m~idl 

2. Prueba de toleranc:1u ort1l di! {fltico:.n, n1tticun1l11. t·u1111do ltt 

gluceinin de ayuno no permita t•:1tobl<!c"r "l rJiill{liü:it lcu. Ln 

prueba es válida únicflincnte cut:rido lo~ rn1}1c11t~tt lllJ IM 

encuentran lo 

actividad fisicn y con uno in~c3tn cJ111rio de htclrnt.u~ do 

carbono superior n 150 g. Se dcb~11 ~d~i111~trnr nl pn~i«nt~ 

adulto (excluyendo eestonte~) 75 ~. d~ J!lticoso pnr ln vnrinno 

comienzo de ln prueba y con intervnlos do modin horn troo la 

adninistrución. Ln nruebo tcndrt un re~ultndo nor~al cunndu 

la GP de· ayuno sen menor de 11 ~i i:1t!/J l. 2) Ln GP , ¡,,~ do!J 

horas serii inferioi· n 140 ~ú/dl y 3) tlo tll';' tHl<~\lr>ntrnn 

vaJores superiores 200 Ofl/dl S6lo $1.! cori!ndorD 

diagnóstica de dinbetes mellitus unu GP de 2UU e¡.~¡ d l o ~HHl " 
las horo.s, registrndu al ;icmc:: en una dt! lu:; mu~~1trnu 

to~ndas previnmente. Si se encuentr~n valores intermedios de 

la GP, se definirá &i cuadro corno int.:olern.nciu n lt>. alucc.ao.. 

( 1. 13. 16) 

Tra tnnien to 

Los objetivos del tr~tamiento son: 

l. Evitar lHs consecuencias inmediatas de l~ insufici~11cia 

insulinica, cocc ~on la hiperqlucemin sintomhtica (poliurin, 

polidipsia y pt:!rdida di;- pe.::;o), b. cetoá.cidosis diabótica. ~l 

síndrome hiperosmolar no cetotico. 
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2. Reducir las co~plicaciones de la enfer~edad crónica. (13). El 

tratamiento actual de la diabetes está basado en cinco 

principios: Dieta, ejercicio fisico, hipoglucemiantes 

orales, educación, in su l 1na. 

Dieta 

Se considern de tnl modo que lleve al paciente a su peso ideal, 

nantcner constnnt*.'5 lo!> ingresos calóricos, mantener una 

proporc1onalidad entre los distintos 11utrientes. 

qu~ se requieren puru fo~mulnr ln dieta de un paciente se 

obtiene a partir de no~oarnmn~ ~imple~ bn3ndoa en su altura y 

su nivel de nctividad. Cundro l. (14, 15) 

Lns nuc•ras rcco~endacionus diet~ticns pora los diabbticos 

que los ~1dr~tc~ de carbono hnn de nportJr co~c minioo el 50X 

de la ingesta encraéticu totul, debe linitu~se el nporle total 

al 30~ el aporte de ácidos grndos saturados al 10~ y la 

ing~sta de cole~tcrol a 100 mg/cal. Cll). El aporte de fibra 

dietética debe aumentarse hasta 30 g./día, de csla se indica la 

iní:St.::::>t.a lk 100 t::r. de <?:~t'~~tn de nopA1 Oountin estreptocantha 

por d5::i.. (9, 10) 

Ejercicio fisico 

Aumenta la utilizaciO~ de glucosa por el ~Usculo, mejora la 

sensibilidad histica a la insulina. 
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Educación del paciente 

El paciente rlebe conocer su enf~rmedad, se le debe explicar l~ 

relación existente entre d1etn. actividad fisica y med1cnción. 

(l, 5, 6, 13, 14) 

Cuadro 1 
Aporte calóri~o aconsejable 

ACTIVIDAD (Kcnl/Kg) 

V1dn sedentaria 25 

Actividnd liger~ 30 

Actividad moderada 35 

Actividad intensa 40 

Antidiebéticoo or~les 

Lo~ r.ntidinbCticos ornles pueden dividirse, segun su mecanismo 

de nc~1on cr1 sulfonilurea~ (SU) y biaguanidas. Las primeras son 

h lpni! l u r.:cm ian tes en sentido estrict~. cientras que las 

hiuunn1rtn~s son nntidiabéticas o nntihiperglucémicns, es decir 

g luccmia niveles normales sin efecto 

l;l¡·:¡:l~J~P~Jnnte El t~rmino global de 'hipogluceminntes orales· 

~iJ~)P ~mpl~nr5e pare ambos grupos. 

Sul fnn l luror1n 

brn1 1·1•n\l'f• y ¡{r1J11"~1 r11llt'nn1 l y ureu. 'l lo.3 diferencias de acción 
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entre unas y otras dependen de la adición de distintos grupos 

ooleculnre3 al conplejo básico sulfonilurea. 

Las S!J disponibles act\ialmente en nuestro pais, suelen 

considerar, en rnion su nntiauednd como SU de primera 

genernci6n la tolbutamidu, clorpropamida y acetohexnmida, 

designando coco de s~gund~ generación la glibcnclnaida, 

glipicida. glicnl!ida, elibornurida y la glipentidn. (l. 13, 14, 

18) 

Los agentes de la pri~era gencrnci6n muesLrun notables 

dife~encib~ en cuanta a ln duración de sus efectos oetabólicos, 

a pesnr de qt!e su mccnnisno hrisicn de nctuación e~ si~ilnr. 

La duración del efcctn hipogluce~iente depende de ln rnpidez y 

vin metnb6lica utilizada parn el cntnboli~oo de cudn compuesto. 

La tolbutn:nida rfrpidn~ente cnrboxilnda en el higado 

cnrboxitolbutnmidn, formo biológicamente inactiva que explica 

ln necesjdad de administrar varias dosis de este f&rmuco nl 

din. Sólo un 1~ de la clorpropnmida se m8tabolizn y el 60~ se 

excreta por la orina en 24 horas, uientras que la fracción 

r&stante se une a 13 albúmina y carece de acción biológica. El 

efecto hipoglu~emiante de la clorpropnmid~ pos"e la duración 

más prolongada dt! todos los ~gentes conoc1dos, llegándo hn~ta 

36 hora3 y justificando que su adiu1nistreciün se hu~u unu 

sola dosi~ nl din, además tiene un efecto antidiurético, 

potencia ln liberación central y la acción periférica de la 

ADH. 

9 



Al igual que la clorpropamida, el resto de los h1poglucemiantes 

orales d~ la primera generación se comb1nan ta~bién con la 

albumina sérica y sólo lu fracción libre no comb1nada posee 

actividad biológica. 

Los compuestos de la seg11nds generación poseen acción 

hipogluceminr.te mucho mis potente que los de la pr:mern. Ln 

glibenclemida es 250 veces m~s rote11te, n iguldad de peso, que 

]a tolbutanida. 

Hinguno de los coopuestos dr la seMunda gen~raci6n posee la 

caµacidad de retener nsus y sus posibles interacciones con 

otro3 fnrmacos son s1gn1f1cat1vnmente inferiores por su 

:1aturaleza mós lipof ilica que facilita unión n la albúmina 

por fuerzas de carácter i6nico y, por tanto, más 

d1ficilmente despla~nblea por otros fércncos. 

Ln farmacocinéticn de todns las SU se encuentra bajo control 

gcn&lico y ello justifica lnc fluctuac1one~ at~ervndas los 

niveles séricos de todos estos compuestos. 

Para que las SU ejerzan efecto hipoglucemiante es 

imprecindihle la pres~ncia de células be~a cupaces d~ responder 

produciente insulina. 

Hou~suy y ~u escuela pusieron de rel1ev~. ~ue los sulfonilurens 

son cap3ce~ de potenciar la acción de la insui1na ~xógena. (3). 

El mecan1s~o d~ acción de las SU es de la siguiente ~unera: 

10 



a) Acción pancreática 

- Secreción in~ulinica 

- Efecto agudo t 
- Efecto cr6nico J. , = o 1 
- Sintesis de pro1ns1:linn ( ~ ) 

- Secreción de glucagán (=O t> 
b) Extrapancreático 

P0t-nniaci6n del transpurte de glucosa al m6sculo y tejido 

adiposo ( i nUmcro receptores insulinicos). 

- Descenso de producción hep6tictl de gluco~n 

Indicaciones de lns 5Ulfonilurcus 

a) Diabéticos tipo Il. El di~bCtico ideal paro responder al 

trataniento con SU a~uel cuya enfermedad se inicia 

pasados los 40 años, obeso o de peso sorpornl nor~al, 

tiene una duracibn de la diabeto& inferior a lo~ 5 ahos de 

evolucibn y antecedentes de ria haber recibido mas de :o U. 

diarios de insuli11e, los niveles de glucemia basal deben 

oscilar entre 150 y ?50 mg/dl. 

Contraindicncioncs 

La~ SU no deben emplear~e en: 

Diabetes tipo 1 (insulino-dependientes) 

Acidosis o conu diabeti~o 

~lcrc1n n las SU 

Insuficiencia hepá~ica o renal 

Embarazo y lactanci~ 

11 



Periodos de estrés (infecciones, intervenciones quirúrgicas, 

etc.). 

rallo ternpcútico. 

Efectos edversos y to~icidod 

(Descritos entre 1-6% de los pncientes tratados). 

HipoglucettiiH3 

Agronulocilosis, nplu9in IDndular 

A~e~in hcmol[Licn 

Exnn tc~s. cu t,'tn1•.-,, er i lr~ri:" nudouo, vn~:'l<:u l:. ':.1 s 

Prurito, rcacr.i611 Ju fotn~ien~ibil ).rJ,"lr1 

Henr:ciOn de hiper:;onnibilidurj 1!~~11er11l1::ndu, náu?Joo.s y v6m1to 

lctericin, col~sln~i~. h"pntitic ~ranulo~atosa 

Efeclu nnt.idi~ir&t1r.q (,gólo 11t clnrrropn~idn) 

Sulfonilurenn ~6n utili~udns uctu6lmcnte 

----- --·-·-----·------ ---· 

DOSIS DE DOSIS DE OURACION 
COHPUESTO PRESENTAC!OH COHIENZO HAHTENIHIENTC DEL EFECTO 

(mg) (horas) 

Primeru generación: 

Tolbuta:nidn 
Clorpropamida 
Acetohcxamidu 

500 
250 
200 

Segundn gP.nersción: 

Glibenclai:iidr1 
Glipicida 
Gl ic-ncirh 
Glibornurida 
Gli[)cn~iC:i 

5 
s 

80 
25 

5 

l.0-:.J ~ ~ 0-1 ~ " 
100-200 mg 100-~50 mR 
250 5oc ~r n 2s-1 ~ g 

2.5-~.U m~ ~-··-~- ~~ 
2.5-5.U mg ~-20 Dl~ 

40-80 S0-:4íl mg 
11.5-25 ~g ·~ 5-75 ~R 

2 5-~.0 mg 2.5-20 mg 

12 

6-12 
48 

12-24 

12-15 
12-15 
10-12 

24 
12-1!> 



Biguanidns 

Constituyen un grupo d3 derivados de la guunidina, no ejercen 

efectos hipogluceminntes en los individuos no diabéticos y en 

éstos pueden normalizar la hiperglucenia, pero sin provoca~ 

hi~oglucemia. 

Las biguanidas aune11tnn ln glucblisis nnaeróbicn, incrementando 

la producción de piruvnto y lactato y facilitando 

utilización de la ~lucosa por el músculo. Huy también una 

inhibici6n de ln eluconcogéncsis hepbticn y una disrninucion de 

la absorción intest1nal d~ glucosa y aminoñcidos. 

El riesgo mús irave de la utilización de bigu3nidudcs es la 

acidosis lácticJ 

Nn deben ndmini3trnrse a diab~ticos con m~s de 65 anos, mul 

estado general, desnutrición icporlant&, infcccic!1eg frecuentes 

o afecciones hap~tics~. renal, pulmonar o cardiaca. 

Su empleo quedo reservado a diebbticoti tipo 11, obe~os que no 

se controlen adecuadamente sólo con lo dieta 

En raras ocasion~s puede resultar util conbinnr biguunidas y SU 

cuando un paciente no se c0ntrole con cndu una de ellas por 

separado y en un intento 3n:es de iniciar la insulinoterap1a. 

Le asociación que suel~ dar mejores resultados consiste en 10 

mg. de Glibenclamidu tomados en la comida del medio dia y 100 

ng. de Buformina en desayuno y cena. 
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Biguanida::s antidinbéticas empleE..da~. en la nctunlidaa 

DOSIS DE DURACiQll DE 
PRESENTAC!Oll 

(mg) 

DOSIS I:'E 
COHIEHZO 

(l!lgl 
HANTENlhIENTO LA ACCION 

(lrl.16~ (no:'as) 

Fenforll.lina 25 25-20 100 12-24 

Ferformina 
r~t!lrdedn 50 5'; !00 12-24 

Buformin.a 100 100-300 !D0-300 12-24 

Hetfor:iina 80 80-160 80-240 12-~4 

In su 1 ina 

Estarit ind i~ndn 

!!.) D.H. Tipo 

b' O H. Tipo II 

- Durante los episodios rte estrés (infecciones. cirugia, 

- Ante h1perglucemias nintomiticas que no ceden ~on dieta, 

eJercicio y antidiabéticos oral~s. 

- Diabetes gest~cional no controlada diet:1 

Desco~~ensuciones metabóljcas agudas 

"um~licacion~s Jel ~rnta~iento con inzu:111a. 

- H ip'.)gluceinia 

A ler.15 Í"t 

- Rcsisten~ia insulinLo3 
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Edein1-1 in su i in:r··• 

Caracteristicas de los distintos tipos de insulin& 

VIA DE ACC!OM EN HORAS 
TIPO DENOHINACION ADH!HISTRACIUN INICIO HAXIHD DURACIOH 

Arr.i On RnplriR 0 

corta regular s. e, !'l. IH 1/2-1 2-3 ó-8 

Sezni lenta 1-2 4-8 12-15 

-··----------
'1.cc ion NPll 2-4 5-12 1s-¿,, 
in ter- L·.~n tn s. i.::. 2-4 8-12 lb-23 
media 

Ac-c1on 
larga Ultralenta. s.c. 6-8 16-2.,t 36 
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II 

PROBLEHA 

El Prograna Nacional de Diabe:es Mellitus de la Se~retaria de 

Salud,(2) indicu que este padecimiento ha escalado en los 

últimos 5 años a lugares de i~portnnc1n como son las 10 prime

ras cnus~s de muerte, Lo que ha representado en el periodo 

1960-1980 un pro~ed10 uriLcetico de 13.5 (tas~ por 100.0úO 

habitantes) con un~ tend&ncia tn este periodo de franco 

ascenso. 

La Secret3rin de Salud menciona qu~ segun estudios de 

prevalencie en diferentes inslituci011c~. rcf 1er~, cifrns entre 

el 1~ y 3A: et\ poblnción nbierta y hasta un 10~ en consulta 

hospitalaria. 

El sexo ~és afectado e~ el femenino en un 50-60% siendo la ednd 

de 30 años la que curen el inicio de riesgo, sin embargo las 

complicaciones en cuanto a t~3stornos neurologicos (sistema 

nervioso), de aftnlcologia. cnrdiologia y ~enales afectan pri

inordial~ente al sexo masculino. 

Ln Di9.betes Kellill1s es una de las enfermed3des :id1::; frecuentes 

~n Pl mur.Jo 'l en nuestro pnis, aumenta su frecuencia con la 

ednd, desr.ués rJi::> los 70 u1lot> .J.l.;an::u un lS.'4, ocupa L.t 'da. causa 

de muerte en la población en g~neral y la 5a. despues d~ lo$ 4S 

ailoz de 1~dad. 

Darlo el incr~mento en el numero de casos, es muy importante 

cst3blecer scr.ione~ de educacion para la salud, 
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enterBr a la población sobre ln enfermoded, para disminuir las 

complicaciones con lo que disminuiré la ruortnlidaa. 

La incidencia de la Diabetes Hell1tus ha ido en incremento, los 

factores qu~ pueden ~~r ln causa son: Hayor longevidad en la 

población, el estado de vida actual, sedentaris~o, dietas 

hipercalOricas en gr~sas y carbohidrnto~ refinados, además 

mejor detección de nuevos 

Ln Diabetes Hellitus no respeta rnzn, edad, sexo, ni área 

geográfica. Ld incidencia au~er1t~ en rel9c1ón directa con ll, 

edad, 3ntes de los 15 3fio~ se presenta menos del 1% del total 

de diabéticos, en cambio el óOX se encuentra entre los 40 y 65 

nnos do ednd. De~pu~s de los 50 u~cs, uuIDcntu lu probnbilidsd 

de ln diabetes, siendo mas frecuente ~n 10 nujer uno 

relación de 2 e l. (3) 

En 1988 nivel nncional reportaron 128,840 casos de 

diabéticos 

Distrito Federal 

270.64 pao. (7) 

tusa de 15b.75, en el mismo afio en el 

notificaron 27,772 casos con una tosa de 

En la Cllnicn Harina Nacional en ~l año 1990 se reportaron 228 

~esos, ocupnnrl0 ~1 fio l1~rt"1r r:IPnt.ro rl"" 10s v"!int" principRles 

pn~ecimiento~ de demnnd~ en la ~onsult3 externa. 

Con el fin de ge11erur ~lternotivns de solución a est~ problema, 

se efectuó este estudio exploratorio de las condic1ones de 

prevalencia en la pohlac16n de derechohnmbientes diabéticos 

nivel de nue~tro centro laboral ··c1inicn t!urina Naciona1·· 
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III 

JUSTIFICACIDH 

Entre los problem&s de salud que tienen nhyor importancia por 

su gran r.irJt1n i tud, y gran tr:;scendt:nc i:1 es tú la Du1tJetes 

Hellitus. La enfermedad se conoce desde hace ~ris de 3,UOU afies, 

pero ha sido en este si.s-lo cu2nd0 se ha¡¡ l.::igr: .. uJo los progresos 

m•s importantes. Se sabe que la Diab~~es Hell1tus afecta al l~ 

de la población ~encral. Si .::ndo de los princ1pn!es 

orobl~mas d2 salud p1iblicu que nfcctnn fundnITT2ntulmentc la 

pobl<"Jci•'in productiva .Je pais. 

Dado el incrci;¡ento en el nl•;nero de casos. es cuy importante 

esta~lecer ecc1oncs de educuc1on pura la salud a fin de enterar 

los pnci~ntes diabéticos sobr~ lR enfermedad, nsi como 

disminución de 10s factores de riesgo y apego n su tratamiento. 

Asi!ll.ismo debel'.los conocer el sexo, ed~d. c-1 tipo de fil.macos que 

toman y el tipo de dieta llevad3 por los pac1Pntes. 

El control del p:-l~1ente di1ibet1co se 'rnrS. tra ... ·és de la 

determir1nc:o~ Je ~lice~ins y ~xamenes general~s de orina, para 

asi poder inpl~ntar ~ed1das y programas que puedan dar solución 

este problems, ya que la Diabetes Hellitus 

problema ,j~ s3lua p~bl1c3. 
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Goneral 

IV 

OBJETIVOS 

Describir las cnracteristicas de control y seguimiento de los 

pacientes diabeticos que se encuentran en manejo en ln Clínica 

Harina Nacional 

Espocificos 

l. Describir las C3racter~st1cas de ~dad. sexo, estado civil, 

cscolar1dnd y ocupac1or1 de los pncie11tes diab~t1cos de la 

Clinica Harina Nacional incluidos en esté estudio. 

2. Explicur l~s fuctore~ de iicsgo her~dit3rios y personales. 

3. Especificar l~s c~~rrcteristicas de peso corporal de los 

pacientes diabéticos. 

4. Puntualizar lus cifras de glucem1as reportsdas, señalando 

la terapia utilizada. 

5. Det&l:ar :n~ ~~rnc~~r1~ti~ffs rl~ ~anPjo farmacol6Ricü y no 

far~ncológico d~l p~ciente diabritico. 
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1. Tipo de estudio. 

V 

HETODOLOGIA 

Se trata de un estudio: observacional, 

retrospectivo. 

2. Poblaci6n, lugar y tiempo. 

descriptivo y 

Se estudió unn ~uestra de 125 paciente~ diabéticos tipu II 

derechohab1entcs de la Clinica Harina Nscionnl, durante los 

~eses de enero de 19ü0 n enero de 1991. 

3. Criterios de inclusibn. 

n) Pnciente5 diugnosticndos como diab6ticos tipo II. 

b) Pacientes derechohubi~ntes en ln Clinica Marina Nacional. 

e) Pacientes que pertenezcan a el area geográfica de adscrip

ción de ln Clínica Harinn \{nc1onal. 

4. Criterios de e~clusión. 

a) Pacientes diabéticos tipo l. 

b) Pacientes que no acudieron n control en lo~ últimos tres 

anos. 

e} Pacientes que 110 acuden regulnrmentt u la consult~. 

5. Informnción a reeolectar. 

De el cuestionario correspondientú a el Anexo 1 se tomaron en 

cuenta para l~ ~eeli=nción de este ttabnjo en los siguientes 
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puntos; dio.gnóstico, edad. sexo, escolaridad, ocupación, reli

gión, factores de r1esgo hereditario, factores de riesgo 

persono.les, explo:-a.ci6r. fisico. (T. A., peso, t11llu, laborato

rios (glucemias y ego.) 

Hanejo fari:::acológico (dieto., eje¡ cicio y manejo 

fun10.cológico. 

6. Procedimiento: 

Se revisaron los hojas de control de la consulta diaria de los 

~eses correspondi&ntes a enero de :990 a enero de 1891, de 

donde se extrnjo el registro y no~bre de los pacientes 

dl.agnostir>.dos como diubt;ticos purn posttriornente buscar su 

exp~diente el Archivo Clinico y realizar lu recolección de 

cintos. También se =eulizb promoción por ~edio de los servicios 

de Medicina Preventiva, Trabajo Social y nivel de 

consultor10, pare que la población derechohnbiente conocida 

como dinbéticos acudieran que se les nplicnra el 

cuestionario. A~imisno cilb a los pacientes diabéticos 

regist.rados la libretu de control de cadu consvltorio por 

via telefónica, loz cunle3 acudieron el a1~la de la Clínica 

tlnrin: ~~cion~l rl0nrl•· ~P l~s nplicó el cuestionario, se les 

p~só ~idió pnrn deter~inur el ~rudo de obesidud y delgadez 

que presentaban. 

Asimismo revisaron sus expedientes para valorur su evolucion 

respecto ol trnt~~iento prescrito, n trnves de los re~ultados 

de las gluc~mias. 
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7. As~Pctos étiros. 

Los riesgos de p~ligro de la investigación se consideran 

minimos. y3 que se realizaron maniobras h3bituales de la 

consulta externa. 
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VI 

ANEXO 

CARACTERISTICAS DEL PAC!EllTll CRO!IICO-DllGll!IERATIVO 

DIAGNOSTICO: ----

UCJ:IA Q.E_ IDENTIFICAC' fON 

NOHBRE: 

EDAD: SEXG: 

REG! STRO: 

~~----~ESTADO CIVIL: 

ESCOLARIDAD: 

Clt.:~r_rpt\l"l0N A·':TUAL 

OCUfACION PREVIA: 

--------- REL!G!O~I: 

FACTORES DE KIESGO HEREúITAPlüS: 

PADRE HADRE TIOS HERHANOS ABUELOS HIJOS 

l) I. A. H. 

2) D.H. 

3) H.T. A. 

4) A.V.e. 

5) OBESIDAD 

~) ARTICULARE3 

FACTORES LE RIE3GO PERSONALES: 

7) TAJJ.ACüISJD 

l'.I) ALCOHoJ!..!SMO 

9> ACTIVIDAD DPTVA. 

10) OBESIDAD 

11) HABITOS CUALES 

INICIO CANTIDAD FRECUENCIA 
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PADECI 111 ENTO ACTUAL: 

12) 

13) 

14) 

15) 

16) 

S!NTOHAS F. !ll!CIO 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SJSTEHAS: 

17) ARDOR Er'lGASTRICO 

18) INDIGEST!UN 

19) HAUSEAS Y/O VOllITO 

20) DIARREA 

21) COSTI PAC !UH 

22) HELENA Y/O f!EHATOQUESIA 

23) noLOR ABDOHIN.~L 

24) DISNEA 

25) PALP ! TAC !Oll ES 

26) EDEHi\S 

27) LIPOTIHIA 

28) VERTIGO 

29) FOSFEHOS 

30) ACUFENUS 

311 CEFALEAS 

32) DDHSALG!A Y/O LUHBAGIA IRRITABLE 

33) ALT. DEL TALANTE EUFOR!CO 

34 J ARTRALGIAS 
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35) HIALGIAS 

36) D!SHINUCION DE LA FUEqzA 

37) PRURITO 

38) LESIONES DERHJCAS 

39) PERDIDA DE Pf.SO 

40) POLIURIA 

41) POLIFAGIA 

42) SECREC!otl VAGINAL 

ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS' 

ALTEHACIONES fl!!PANTE EL EHBr.RAZ0 

43) HTA: 

44) HIPERGLICEHIA 

45) USO DE ANTICONCEPTIVOS HOHHO~ALES 

46) TIEHPO DE USO EN AROS 

EXPLORACIOH FISICA' 

47) F.C. ___ 48> T.A. 48) PESO __ 50) TALLA __ _ 

NOPMAL AHORHP.L ESPECIFIQUE 

51) OJOS 

52) NARIZ 

53) O IDOS 

54) BOCA 

55) CUELLO 

56) ?RECORD ID 

57) PULMONES 

b8J ABDOMEN 

59) GENITALES 
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130) COLUHllA 

61) HS. TORAClCOS 

62) HS. PELV!COS 

63) PIEL Y FANERAS 

LABORATDP. !O, 

64) QUIH!CA SAHGU!HEA 

6L) BIDHETRIA HEHATICA 

66) E.C.G. 

6~·) RX 

HAHEJO 110 FARHACOLOG!CO' 

TIPO 

68) DIETA 

69 j F,,JERCIC ro 

70) OTROS 

HAtlEJO FARMACQ!,(11;ICO' 

71) 

73) 

·14) 

75) 

FARHACO F. ltl!CIO 

PATOLOGICA F. INICIO 

F. ItlICIO CAHBIO 

00515 EFECTOS COLATERAL"~ 
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VII 

CUADROS 

CUADRO 2 

DlSTR!BUClON POR GRUPOS DE EDA!l Y SEY.0 DE LOS PACIENTES 
DIABETICOS TIPO I! DE LA CLINICA HARlllA ~ACIOHAL 199ü. 

EDAD EDAD 
H TOTAL F TOTAL 

31-40 11-~10 .;..ti 
41-50 2 11-50 5.4 
51-60 u 51-6D 13 l0.4 
61-70 20 :i:: . G 61-·1 0 º' Zú.O 
71-BO 11 o.G ? :-IJIJ 1 ~, 12. o 
Bl-80 3 . 4 81-80 :i.fi 

51 40 8 74 59.2 

FUENTE: Instrumento de recolección de dates 

CUADRO 3 

FACTORES DE RIESGO HEREDITARIO EH LOS PACIEHTES OlABET!COS 
TIPO !! 

PADRE HADRE TIOS HERHAHDS ABUELOS HIJOS TOTAL Z 

1) l. A .H. o 10 8.0 

2) D.H. J..; 33 26.4 

3) H.T .A. 11 7 o 17 13.6 

4) A.V .e. o o o o 0.8 

5) OBESIDAD \) o o o o o o 

8) ARTICULARES >] o o o o o. 

TOTAL 48. r; 

FUENTE: Instrumento de rPcolecci0n d~ datos 
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CUADRO 4 

HABITOS EHCOllTRADOS Ell !.OS PACIENTES DIABET!COS 

HABl TO llUHERO DE CA50S 

Tnba.qui~mo 22 

Alcoholismo 1J 

FUENTE· Instrumento dP recolec~1on d~ duto~ 

CUf.OflO 

HUHERO DE PAC!EHTES QUE hEAL!ZAH EJERCICIO 

TIPO TOTAL 

BICICLETA Y CAH!HATA DIAR!AHEHTE 01 

FIJEUTE: Instrunent.o de rr~colección de dntos 

GRADO 

HORHAL 
I 
¡¡ 
1 II 
IV 

-1 

CUADRO 6 

CLAS!FICACIOH POR GRADOS DE OBESIDAD 

llU~EPO PE PACIE!~TES 

69 
31 
ló 
05 
02 
03 

17.6 

14 - 4 

O.b 

55.2 
24.8 
12.0 
04.0 
Ul. O 
02.4 

TOTAL 125 100. 

FUENTE~ lnstruinento de recoleccion. de dato:: 
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CUADRO 7 

TRATAHlENTO UTILIZADO POR LOS PACIENTES COH DIABETES HELLlTUS 
TIPO !! NO CDHTF.OLAGOC: 

NU~ERO LIE C.\~QS 

TOLBUTAH!DA ?.7 21. 6 
GL!BENCLA~!DA 21 16. e 
DIETA 2. 4 
CLORPROPAH!DA 2. 4 

TOTAL 54 4::;. 

FUENTE: lnsLruruunto de :cc•Jlección rl~ dut0s 

CUADRO 8 

HEDICAHEHTOS UTILIZADOS EN LOS PM'!EHTES DIABET!COS TIPO lI 

TIPO 

GL!BENCLAH IDA 

TOLBUTAM I Dú 

CLORPROPAHJDA 

!USUL!NA 

AIJTüf:OHTftUL 

Di ETA .. 
COHE!NADOS su y 

s:J 
*' B 

SULFON1Ll1REAS 
tHGUAHIL>A3 

TOTAL 

36 28.8 

61 48.8 

04 3.2 

01 O.B 

17 13.6 

05 4.0 

01 0.8 

!01 .. o 

FUENTE: [~strumento de re~olPcción de ~ates 
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CUADRO 9 

COHPL!C/1C!OllES DE>'ECTADAS rn LOS PACIENTES DIABETICOS 

TIPO llUHERO DE CASOS 

l) H!CROMIG!OPATIA DI ABETICA 0.8 

2) ~;EFROPATIA !JlABETJCA 5.0 

3) VIS<~Erm?ATIA O!AbET!CA 3.2 

4) RE!IWPAT !A DIABETICA 11 e.e 
5 \ COHPLEJO VASCULAR DE PlERllA o.e 
G ¡ llEUROPATIA DI,\BETICA 2.4 

7) TOTAl, 27 21. 6 

FUENTE: Instrumento de recolección de datos 

CUADP.O 10 

CARACTERISTICAS DE LA DIETA DE LOS PACIENTES DIABETICOS TIPO !! 

TIPO DE DIETA 

?ARA DiABETICO 
1, .sur) CAL. 
HlCA EH FIBRA 
H!POCALORICA 
1, 200 CAL 
1,800 CAL. 

TOTAL 

11 
3 

B 
4.fJ 
8 d 
2.4 
l. 
e e 

FUEHTE: InsLrumerito Je recclccci6n de d~tos 
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CUADRO 11 

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DIABETICOS POR ESCOLARILAO 

TlPO HUHERO DE CASOS 

ANALFABETAS 29 23.2 
PRIHARIA 29 23.2 
SECU11DAP.IA 12 9.6 
PREPARA70RIA 2 l. 6 
CARRERA CORTA 6 4.8 
PROFES IOH l STA 17 13.6 
SE IGNORA 30 z.¡. o 

TOTAL 125 100. o 

FUENTE' Instrumento de recolecciOn d~ datos 
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VIII 

RES:.JLTADOS 

La edad medin de los 125 pacientes incluidos ~n este estudio 

fue d~ 89.2 nños (rango d~ 33 88); 51 hombres, 

correspondiendo nl 40.BZ y 7~ mujeres, correspondiendo al 

59.2%, pudiendo uprecinr que el sexo mds afectado el 

fe!Denirio, cu::?dro (2). 

En ol cuBdro (3) se puede a~reciar que dentro de los factores 

de ri~sgo hereditu.rio u11 lo::. ¡.1uci.-:-nlou di:ilwt.ico:; .sobrcsule 

principaloente es~n entidad, yn que de las 125 pacientes 

incluidos en este estudio, 33 presentaban factores de riesgo 

hereditario pura Dinbeles Hellitus: qu~ corresponde al 26.4X de 

estos 19 cusas provenian de ln ruma naternu, 9 en Ll padre, 

contaban con her~nnos diab6ticos, 6 presentaban a uno de los 

abuelos, 5 toniun tics diab~ticos, y 2 hijos dinb~tico~. 

Tambii;m puede observar que 17 pacientes cuentan con 

antecedentes de 11ipertensión Arterial S1ste~eticn, un 

porccntaJe de 13.6%, predominando en J3 mndre con 11 casos, 

contnb3n con hijo~ hip0rtensos. 

Otra factor hered1t&r10 estudiado fue e~ Infurto Agudo del 

Hiocardio con un tot~l de 10 casos, predomin3ndo nuevamente en 

la a1adr~ en 

hermanos, 2 ~n tics y 1 un hijo. En este mismo cuadro 

ll~rna la atenci6n que ninguno de los pacientes presenta 
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antecedentes heredofam~liares para la obesidac, a p~sar que es 

uno de los factores principales asociados para presentar 

Diabetes Hellitus, 

Uentro de les factores de riesgo personal encentro el 

tabaquis:no 22 pacientes con un porcentaJe de 17.~~. y el 

alcoholisClo en 18 pacientes, correspondiendo a 14.4~. cuadro 

(4). 

De lo~ 125 prc1entes ur.icamentc el 0.8~ realizaba ejercicio, 

cuadro (5); los 125 p~c1entes estaban cotsloc~dos como 

diabéticos tipo II, de los que 69X de ellos se encontraban 

dentro de poso ideal, correspondiendo ( 55. 2~)' 31 

pacientes eran obesos de prioer grodo con un porcentaje de 

(24.BX), 15 tenian obesidnd r,rndo II (12.0Z), 5 pacientes 

correspondieron 

obesidad Crsdo 

n obesidad nl"'ndo III (4.05~). pacientes 

IV fl.RXl, 3 pncientes presentabnn drlgndez 

cuadro (6). 

Se enco11tr6 que el 48.8~ de pnc1entes se controlnbun con 

Tolbutamidn, el :1.67. presentnron glucc~ias elevudu~. el 28.8~ 

de los pacientes que se controlaban con Glibenclaminn el 16% 

presentaban alucenia~ clcvndas, de los .0% de pacientes 

controlados base de dieta el 2.·1% se encontraron con 

glucemias elevados, d~l 3.2% de ln publ~ción controlnrtn con 

Clorpropanida el 2.4% presentaba glucemias elevadas, cuadro 

(7). 
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Üe la población totnl se encontró que 10 pacientes (8.úX) 

presentaban EGO. con resultndos anor~ales con datos sugestivos 

de infecci~n de vias urinarias Cleucoc1turia. bacter1uria, 

etc. ) . 

En cuanto al tipo de tratamiento, S fueron tratados únics~ente 

con dieta (4l:), 36 con Glibenclaoida (28.8~). Bl pacii:nti;:s con 

Tolbutamida (48.8~). 17 pacientes se encontraban en autocontrol 

(13.6); (entendiAnrlos~ por autocc,nt!"-:-l, :::.riucllos paciente~ que 

por presentar les1on renal, estaban elic11nando la glu~osa por 

via renal. encont::-ándose .o>us ~lLJceinias dentro de lo r.or~n.l ), l 

paciente con tratam1ento combinado a base 1e Sulfonilureas y 

Bigusnides (0.8~). 4 Clorpropa::J.idu 2!.'.-:~), cuadro (8). 

Se encontró qu& las 125 pacientes estudiados, 27 presentaban 

co1:1plicacion1.:s, corr>;:spandiendo 

presentaban Hicroangiopatin Diabética, 

Vicoropotia Diabética, 

De i::stos D.8% 

el 56X Nt:"fropatia 

Retinoµatia Diabética, 

Diabetiea, 

3;:~ 

o. e;; CompleJO Vosculur de Piorna y :.4: Neurop9tfa 

Diab~tica. Se pudo apreciar qut:" el 100% ce los expedientes 

clin1cos fueron in~ompletos, yn que algunos carecian de 

historia cl~nica. ulro~ presentnban exti~enes de laboratorio muy 

at~asad~s y otr~~ c3r~ti~n d8 ellos. 

En relacion u lu diet~ en el cuadro (10) se presenta que el 

16.8% llevaban di•:lb µara diab*ticos. de les cuales el 4% fue ae 

1500 calorias. 8.~/. llevaba una ~ieta rica en f~~ra; el 2.4Z 

diet3 hipocal~ric3, 1.6; dieta de 120ü calnr~ns y el 0.8~ dieta 

de 1800 calorids. 



IX 

D!SCUS!ON 

La Di&betes Hell1tus sigue s1end•J un problema de Salud Publica 

por su gran trascendencia. ya q1lc se estima una incidencia de 

12d,840 paciente~ diagnc~ticados cauo pacientes diabetico~ 

nivel nacionnl en el a~o de 1998. 

En e~te trabnJo 3e h3 prtltend1do realizar una evaluación del 

contrul y segu1m1ento del paciente d1ubetico en nuestro centro 

d~ trabaJo CC!in1ca Har:r10 Na~ionnl). D~cha evalu9ci0r1 ne 

efectuado sobre la docum~ntoc1ón generada y registrad& el 

expediente clínico, lo que conllevo que. ~1 un parncetro 110 

está reflejado en el expedien:e. evn]ja como procedi~1ento 

no realizado, 3Unque prohnblemer1le en muct1ns ocns1unes 110 

anotan de forma sistem~t1cn todos lo~ que se efectúen. Creo que 

esto último nn deberia ser una ju~tificacian en nuestro centro 

docente, y que las aud1tor1os m~dic11s debier3n ser una pra~t1~a 

hnbitunl, por tento ~1 peps0n21l medico debe estar rnns 

scn~ibiliz5dc y ~~r 

histo~i3s clinicas 

~1ste~ut1co en el cu~plim1ent0 a~ l~e 

En este estua10 se encentro que ~1 100~ de la mue~tru (125 

pacientes) n1ngun0 llevg 'Jn control y se~u1~iento adPcuad·) 

(historia clinics incomplet&, 

reali:ndos, ninguno se encontró qu~ ostuv1ers bu.Ja ~1 ~ontrol 

de segundo nivel pnr3 sus complicaciones). Aunque ~s impnrtante 

la introducc10n de un protocolo de di3gn6slico y tr~t~~.l~nt0 



para paciente 

dinb~ticc, hay otros factores que influyen de forma d~cisivn 

teducaci6n, cumplimiento del tratam1ünt0, et~ ) en lb meJo:ia 

del grado del control ~ctnb6lico. 

Se encontraron cifrnD de glucemia elevadas B pegar de referir 

estar b&Jo control, ~sto probableDente ~sté en relación en que 

el paciente llev~ c:nbo las ind1cnc1ones mcidicns 

adecuadamente, asi por no tener una ori~ntución adecuada 

gobre gu padecimiento, o por una mnln relación medico-paciente, 

bi~n por ~1 bajo arado de cd1:cnci6n detect~do ~n In ~ayoria 

de los pnciente~ din~cticos ~studiudos. Cuadro 11. 
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COHCLUSIOHES 

Se observó una deficiencia en el cumplirui~nto de datos en ~1 

expediente clinico. 

Lo~ resultados obtenidos en este trnbajo indican la necesid~d 

de intensificar ln conciencia del personal m~dico de nsi~tencia 

primaria, respecto a ln importnnci~ de ln hi~toria clini~n como 

documenta básico parn lograr una correcta qtenc1ón de la ~alud, 

así como es nec~sariu la repetición ~n forma pcr1oa1~a. de 

intervencion~s y &es1onec pnrn con~eeu1r qt1e el cu~pl1~1ento 1e 

ln Hi=torin Clinica, actunliznci6n de examenes de luboratorio y 

seguimiento ndec1Jndo del paciente se est& llevando n cabe y sea 

óptimo. 

Es importante que se proRrsnen cur~os de actunli~ucibn continua 

para los médtcos, asi ~ono que se fo~enle la for~nción de clubs 

para pncientes diubéticos, que reul1ccn cursos de 

orient~ción dLlrccliuhuGiente5 ~uLr~ ~1 pr~ble~u de Diabetes 

Mellitus 

Se d~ben nctunli=ar exfimenes de l~borutorio y en aquellos 

pacientes que pre9enten complicnciones sean valorados por lo 

cenos cada seis meses por medicas especinlizsdos de segundo 

nivel. 
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