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INTRODUCCION. 

DIABETES MELLITUS. 

Definición1 Seg6n el. Comit.S de Expertos de l.a OMS, l.a 

diabetes mel.l.itus es un estado de hipergl.ucemie. cr6rlica, 

pudiendo ser consecuencia de factores gen6ticos y ambien­

tal.es y _que a menudo actúan conjunta.mente. l'isiopatol.ógi­

camente se debe a una insuficiente acción de l.a insulina, 

ya sea por· dáfici t en su producción o por exceso de Tac -

toree que ae oponen a su e~ecto, con repercusión sobre e1 

metabolismo de l.os hidratos de carbono, de las proteínas, 

de l.as grasas, y del. intercambio hídrico, 16nico, y áci 

do-base.(I). 

En 1979 el. Comit4 de Expertos de la OMS clasificó l.a 

ení"ermedad quedando de l.a forma siguienter J:. Diabetes 

Mel.l.itus. 2. Intolerancia a l.oe carbohidratos. 3. Diabe­

tes del. embe.razo.(2). 

La diabetes mel.l.itus se e2'1Cuentra dentro de l.os prime­

ros IO lugares como cause. de muerte. 

En los estudios de l.a República Mexicana se encuentra 

en le. misma proporción y ar~cta a la población de 3 a 5 ~ 

(3). 
Afecta a ambos sexos con ligero predominio sobre el 

sexo femenino. Más frecuentemente se manifiesta alrededor 

de la 4a 6 5a d.Scada de la vida. Debe ser observada como 

un problema de salud ya que afecta la producci6n.(3,4). 

!in la diabetes reclaman atención especial el tratamien 

to y la prevención de las complicaciones que se presentan 

(5,6). 
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Las personas diabéticas tienen mayor riesgo de morir 

por vasculopatía que las no diabéticas.(7,8,9). 

Los mecanismos fisiopatogénicos que llevan al desarre­

glo tisular predominante se deben al descontrol metab6 -

.l±co existente.(IO). 

La hiperglucemia y otros factores tales como la hiper­

tensión, infecciones, hiperlipidemias, se suman para de­

teriorar el funcionamiento de varios órganos como el ri­

ff6n. ( I3). 

Resulta obvio que el objetivo básico para la preven -

ci6n de las complicaciones agudas y crónicas, sea el con­

trol de la glucemia. Se han acumulado datos clínicos y 

experimentales sugiriendo que la biperglucemia es el tl'S§. 

torno metab6lico más importante.(II,I2). 

El control de la hiperglucemia, los hábitos dietáticoa 

la actividad física, y el apego correcto a las preecrip 

ciones médicas previenen 6 retardan las complicaciones 

no e6lo a largo plazo, sino también las complicaciones 

metabólicas agudas.(I3,I4). 
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JUSTIFICACION. 

La diabetes mellitus constituye una de las ceueas más 

frecuentes de solicitud de servicio por loe derechohabiee, 

tea del Instituto, por lo cual ea necesario que el m6dico 

está informado permanentemente de loe progresos que se 

logran en el estudio de 6eta enfermedad, y así colaborar 

eficien~emente con los programas dirigidos a mejorar la 

calidad de loe servicios de eaJ.ud. 

En la diabetes mellitus reclamen atenci6n especial el 

t·ratamiento y la prevención de las complicaciones que se 

presenten, por lo que institucionalmente se deben diae -

i'iar estrategias para atenuar el impacto de las cinco pria 

cipales que repercuten gravemente en la prestación de loe 

servicios de ealuds ceguera, nefropatía, morbimorte.J.idad 

perinatal, "pie de diab6tico" y cetoacidoeis. 

Teniendo en cuenta que la hipergluoemia juega un papel 

importante en la aparici6n de las complicaciones agudas 

y crónicas de ésta enfermedad, consideramos conveniente 

realizar un estudio que nos permi.ta conocer las causas 

principales de éste descontrol, en loe pacientes que de­

mandan consulta en nuestra Unidad, con J_o. f"inelide.d de 

incidir en éstas y así disminuir las tasas de morbimor -

talidad. 

El :i:.Wti tuto tiene el compromiso de difundir los pro­

greso e que se generan en el estudio de la diabetes melli­

tus· y,· de esta manera, coneeei.lir, que, entendiéndose la 

naturaleza de este síndrome, se mejoren loe prcedimientos 

terapéuticos para evitar así el impacto tremendo que tie­

ne la diabetes sobre una de las poblaciones más numerosas 
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que asisten a nuestras unidades de atenci6n m6dica. 



ANTECEDENTES CIENTIPICOS, 

DIABETES &lELLITtlS. 

Aspectos históricos y concepto. 

La primera descripción de la en:fermedad se encontró en 

los papiros de Ebera, en Egipto, !500 a.c. Aretaus y Cel­

sus, médicos romanos de los primeros años de nuestra era, 

le dier9n el nombre de Diabetes (del latÚl sifón), dofi -

niéndola comos "Enfermedad en que la carne de los miem 

broa se diauelve y se va por la orina". En !675 Thomas 

Willis detectó por medio del sabor, el contenido de glu -

cosa en la orina, y le adjudicó el nombre de mellitus 

(del griego, miel). En I869"Lsngerhens descubrió en el 

páncreas los islotes que más tarde recibirían su nombre, 

En !889 líiering y Unkowslcy reprodujero"' el cuadro clínico 

de la enfermedad al extirpar el páncreas a perros norina.­

les. l!n I92I Banting y Beet demostraron las propiedades 

hipoglucemientee de extractos pancreáticos administrados 

a perros con pancreatectomía total, y aislaron la insuli­

na, inicimdooP u.n..a nueva til't1. en la terapiiutica e invea -

tigación de ésta en:fermedad,(I5,I6). 

Pisiopatogenia. 

La diabetes mellitus está caracterizada por hiperglu -

cemia de ayuno asociada con defectos en loe islotes pan­

creáticos, el h:l'.gsdó y los tejidos periféricos, los cua­

les comprenden un sistema de feed-back responsable de 

mantener la homeostaaie de la glucosa. Esta revisión des­

taca el papel clave de las células A y B del páncreas en­

dócrino para coordinar la secreción de glucosa del hígado 

con la utilización de la misma. 
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La tasa basal de la producci6n de glucosa hepática es­

tá elevada en sujetos con diabetes mellitus y está en re-

1ación directa con e1 grado de hiperglucemia de ayuno. 

Esta tasa aumentada de liberaci6n de glucosa por el h!ga.­

do es e1 resultado de ia dañada sensibilidad hepática ~ 

ia insulina y de 1a secreci6n reducida de la misma. 

La eficiencia de la g1ucosa que utilizan los tejidos 

perif~ricos eet~ también dañada debido a una combinaci6llt 

de secreción de insulina disminu!da y un defecto ce1u1ar 

en su acción. 

Intervenciones terapéuticas mejoran una u otra disfun­

ción de los islotes, y niveles de insulina plasmática e-

1evados, producci6n de g1ucosa hepática reducida, o mejo­

rar 1a eficiencia de la glucosa tisular. Todo reau1ta en 

una disminución de los niveles de glucosa de ayuno inde -

pendientemente de la causa de hiperglucemia. Esto conc1u­

ye que la diabetes me1litua está caracterizada por un es­

tado constante de re-regu1ación de concentración de glu -· 

cosa plasmática y un nive1 elevado en el cual ia diafun-· 

ción de loa islotes juega un pape1 importante.(I7). 

La hiperglucemia de ayuno es e1 mayor criterio diag 

n6stico para la diabetes mellitus.(!). En e1 estado post­

absorción de glucosa hepática endógena y ia eficiencia de 

uti1izaeión de glucosa en los teji4os periféricos deter -

minan el grado en el cua1 1os niveiea de g1ucosa circulan_ 

tes son elevados. Pacientes con diabetes me1litus demos -

trada tienen anormalidades en ambas• producción de gluco­

sa hepática y disposición de glucosa neriférica.(I8,I9). 
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Papel del higa.do y loe islotes pancreáticos en le. ho­

meoetaeia de la glucosa. 

El mantenimiento de un este.do constante del nivel de 

glucosa. plasmática., es dependiente de un sistema de f eed­

. back cerrado y que va en relaci6n a los niveles de g1uco• 

ea. circulante y las hormona.e de los islotes pancreáticos. 

La glucosa. en este.do de ayuno es producida. únicamente 

en el hígado pcr el desdoble.miento del glucógeno y la gl!! 

coneogéneeis, y la te.ea de producción es dPpendiente del 

glucógeno disponible y de loe precursores gluconeogénicos 

Esta glucosa es mote.balizada la mayor parte en tejidos 

insensibles a la insulina tales como el cerebro, y en me­

nor grado en tejido sensible a la insulina tales como el 

músculo y la grasa. 

Numerosas influencie.e hormonales y neuralee, regulan 

le. producción de glucosa hepática y en pl'Beencie. de can­

tidadee adecue.das de insulina el nivel de glucosa por sí 

mismo regula le. liberación de glucosa hopátice..(20). 

Reguladores de corto plazo de importancia fisiol.óeica 1 

incluyen insullina, glucagon y le.s ce.tecolamine.s. Mientras 

que un estímulo sostenido en la producción de glucosa. he­

pática está condicionada. por la hormona de crecimiento, 

hormona tiroidea., y glucocorticoidea. 

El higa.do ea muy sensible e. cambios en loe niveles de 

insulina. y gluce.gon debido e. un factor que drenan direc­

ta.mente en el hígado, idealmente dispuesto para regular 

le. producción de glucosa hepática. Une. reducción en el 

nivel de insulina., de. por resultado un aumento inmediato 

y corto en le. producción de glucosa. hepática. y el dese. -
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rrollo de hiperglucemia (2I), mientras que una disminu-­

ci6n en el nivel de glucagon puede reducir la producci6n 

de glucosa en el hígado con una dieminuci6n concomitante 

en la glucemia. La restauraci6n del nivel de glucosa ori­

ginal puede ocurrir si el sistema de :feed-back se encuen­

tra intacto. Esto da por resultado una re-reguleci6n de 

le secreci6n de insulina y glucagon por la glucosa, re -

sultando une eltersci6n en la producci6n de glucosa hepá­

tica. En situaciones donde la resistencia peri.f~rica a la 

insulina ocurre, por ejemplo en la obesidad, esto también 

se ve re:flejado en un combio en el nivel de glucosa plas­

mática y puede ser seguido i>or cambios apropiados en la 

eecreci6n de insulina y glucagon en orden tal que la pro­

ducci6n de glucosa hepática está alterada, así como el 

nivel de glucosa puede ser llevado cerca de lo normal. 

Posterior a la ingesta de alimentos los niveles de 

glucosa en plasma, son mantenidos dentro de loe límites 

relativamente estrechos. Esto ea realizado por un cambio 

en el metabolismo de la glucosa, de su producción, así 

en el estado de ayuno, primero es captada por el hígado 

y los tejidos peri:féricos sensibles a la insulina. Los 

cambios en la secreción de insulina responsables de este 

e:fecto, son in:fluídos por los sustratos de glucosa, ami­

noácidos y ácidos grasos, cuando la glucosa inicie el pr2. 

ceso. La glucosa no sólo regula directamente la secreción 

de insulina y glucagon, también modula la respuesta de 

otros sustratos tales como factore~ inteetinalee y neura­

lee liberados durante la ingeeti6n de nutrientee.(22). 

(9) 



Secreción y acción de la insulina en la Diabetes 

?lellitus. 

Los niveles de insulina plasmática de ayuno, han sido 

reportados como bajos, normales, y en ocasiones elevados 

·en pacientes con DM.(22). 

Sin e~bargo cuando los sujetos son apareados por gra,.. 

dos de g1ucemia, una deficiencia en la. secreción de insu­

lina basal es aparente en pacientes con DM.(23,24). El 

efect~ estimulante agudo de la glucosa en la secreción 

de insulina está tambián da!'lado y este defecto está ge 

neralmente determinado por el tiempo de hiperglucemia de 

ayuno, ( 25, 26). otra anormalidad importante en la función 

de las células B observada en pacientes con D:.t es la in­

capacidad de la glucosa de potenciar la respuesta secre­

tora de la insulina a una variedad de estímulos, hormona­

les, neurales, y sustancias no glucog~nicas.(23), estos 

secretagogos son importantes en el mantenimiento de los 

niveles de insulina basal y post-prandial que en el pro­

ceso son loe factores clave en la homeoataeis de toda la 

glucosa. 

Mecanismos de acción del tratamiento. 

Modalidades en DM. 

Sujetos obesos pueden beneficiarse con bajar de peso, 

que mejora la sensibilidad a la insulina y, en algunas 

personas con pobre función de los islotes y con marcada 

hiperglucemia, se aumentan los niveles de insulina (27), 

deBafortunadamente los mejores efectos de la reducci6n 

de peso ocirren durante el período de la restricción ca­

lórica. Beto os por que el período de reducción calórica 
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incluye reducción de la glucosa liberada así como el glu­

c6geno disponible y la glucogen6lisis son disminuidas 

cuando ocurre la estabilizaci6n del peso, el gluc6geno 

almacenado es reaprovisionado, un aumento en la produc -

ci6n de la glucosa hepática tiende a incrementarse as! 

como le reducci6n completa de los niveles de glucosa es 

eolemen"l¡c debido a una mejorada sensibilidad a la insuli-

na. 
La terapia a largo plazo con su1fonilureas mejora la 

sensibilidad de las células B a la glucosa y el incremen­

to resultante en los niveles de insulina conduce a una 

reducci6n en la producci6n de glucosa hepática.(28). Ba­

to aparenta ser el mecanismo primario responsable del me­

joramiento en el nivel de glucosa. Pacientes con 111! quie­

nes muestran una excelente reducci6n de la glucosa plas­

mática en ayunas son quienes tienen una excelente reduc­

ci6n en la producci6n de glucosa hepática.(28,29). 

Las sulfonil ureas tienen tambien demostrado que m~jo­

ran la acci6n de la insulina por un increlll!nto en la cap­

taci6n celular de insulina, también como una acentuada 

funci6n post-receptores, pero este efecto es dependiente 

de unas células B funcionales en los islotes.(30). 

El. tratamiento con insulina puede sustituir el efecto 

observado de las células B y si la insulina administrada 

es suficiente la normoglucemia puede ser lograda. Gene -

ralmente la terapia con insulina suprime la eecreci6n de 

insulina end6gena por la supresión directa de las célu·-­

lae B así como por la inf'luencia negativa de la dieminu­

ci6n do los niveles de glucosa en los islotes.(31,32). 
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Por lo que el tratamiento con insulina generalmente re -

quiere reposici6n completa , ~i esto es efectivo, ha si­

do observado que cuando la terapia con insulina es reti­

rada en algunos pacientes, la funci6n de las células B 

·ocasionalmente muestran un mejoramiento sustancial.(33,-

34). El tratamiento intensivo con insulina revierte par­

cialmente la sensibilidad mejorada a la insulina, repeti­

das veces sugiere que es la deficiencia de insulina y la 

biperglucemia de pacientes con DM que por sí misma es re~ 

poneable de muchas de las anormalidades metab6licae aso­

ciadas con este desorden. 

Diagn6etico de ll!I. 

El diagnóstico de IlM se apoya en tres criterios sssn­

cialesr 

El cuadro clínico, la glucemia de ayuno, y la prueba 

de tolerancia a la glucosa. 

El cuadro clínico comprende todas las manifestaciones 

clínicas de hiperglucemia como son poliuria, polidipsia, 

polifagia y pérdida de peso. 

La glucemia de ayuno se valora a partir de las cifras 

normales que son 

Glucemia de ayuno. 

Adultos (hombres y mujeres no embarazadas) 

Niflos 

II5 mg/dl, 

130 mg/dl. 

llujeres embarazadas 105 mg/dl, 

El diegn6stico de 1111 se debe hacer en base a las si -

guientes condicionesr 

a) Pacientes con manifestaciones clínicas de hiper -

glucemia y una glucemia de ayuno igual o mayor a 200 mg/-
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d1. 

b) Facientee con dos determinaciones de glucemia en 

ayuno igual o mayor de 140, en diferentes ocasiones. 

c) Facientee con una respuesta a la prueba de tole 

rancia a la glucosa en la que se encuentrans 

l. Al menos 2 determinaciones de glucemia iguales 

o mayor~.ª a 200 mg. 

2. Una glucemia por arriba de 200 mg/dl a loe 120 

min y otra.hiperglucemia en cualquier tiempo entre O y 

120 min. (5, 35 ). 

Manejo de la l!il. 

Loa objetivos del tratamiento de la Dl4 aont 

a) Lograr un control metab6lico adecuado. 

b) Prevenir el desarrollo de complicaciones agudas 

y/6 cr6nicas. 

Fara alcanzar éstos objetivos se deben observar 3 aa­

pecvos que son: dieta, ejercicio, hipogl.ucemiantea ora -

l.ee e insuliDB.. 

Dieta. 

La dieta del diabético debe tener, un contenido de 

proteínas de o.8 gr/kg/día y el 50 f. de las cal.orías in­

cl.uyen carbohidratos, el 30 f, son grasas, pero con un l.Í­

mi te de un IO 'f. en i'onna de grasa de oriden animal.. 

Bl aporte cal6rico de un paciente varía con l.a edad, 

el. peso y con el. ejercicio. Un adul.to sedentario requie-' 

re aproximadamente 30 kcal/kg para mantener su peso • Una 

dieta de reducci6n se calcula a partir de 20 kca1/kg/día, 

manton~endo l.aa proporciones ideales de carbohidratos 

grasas y proteínas. Un paciente obeso puede perder peso 
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por restricción calórica o por aumento de la actividad 

física. ( 36, 37). 

Ejercicio. 

La práctica de ejercicio tiene sus riesgos por lo que 

·ae debe tomar en cuenta lo siguiente: Se debe hacer un 

examen médico completo, se debe instruir al paciente pa­

ra que reconozca loe síntom= de hipoglucemia. El ejer 

cicio se debe hacer una o dos horas después de los ali 

mantos. Son sufiCientsa 3 o 4 sesiones a la semana. Ob -

servando estos lineamientos se evitan loe riesgos poten­

ciales del ejercicio.(37). 

Tratamiento farmacológico. 

lll. tratamiento farmacológico incluye 2 al.ternativas1 

hipoglucemisntes orales y la insulina. 

Los hipoglucemisntsa orales disponible• y autorizados 

son la eulf'onilureas.. Las sulf'onilureas se clasifican de 

acuerdo a su tiempo de acci6tt. B1 cuadro básico del Sec­

tor Salud en México incluye 3 sulf'onilureae s tolbutamida 

glibenolwnida, clorpropamida. A continuaci6n se expresan 

las características de cada una. 

Nombre genérico Acci6n( horas) Dosis(mg) 

Tolbutamida 6-12 500-3000 3 dosis. 

Gli benclamida 12-24 5-15 I 6 2 dosis. 

Clorpropamida 24-72 250-500 I dosis. 

Insulina. 

En el paciente con hiperglucemia "estable" el trata -

miento se inicia con una dosis de 15 a 20 UI de insulina 
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de acci6n intermedia. Posteriormente para ajustar la do­

sis se deben observar los siguientes lineamientos1 

I. Verificar si el paciente lleva una dieta adecuada. 

2. Descartar otras causas de descontrol (infecciones, es­

"triia, etc). 

3. Verificar si se aplica dosis adecuada. 

4. Bl. incremento de la dosis debe ser gradual y no mayor 

de 5 U por día. 

5. Cuando la dosis diaria requerida sea superior a 40 U 

es conveniente fraccionarla, administrando 2/3 por la 

ma!'iana y I/3 en la tarde. 

6. Una vez establecida la dosis 6ptima e1 paciente debe 

ser vigilado en casa, mediante glucosurias.(5). 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se realiz6 un estudio retrospectivo, traneveraai, ob­

servacional. y descriptivo para determinar las causas de 

hiperglucemia sostenida de más de 200 mg ~. en un grupo 

de diabéticos atendidos en la consulte externa de la UMP 

# 2 de Puebla, Puebla. 

Se tomaron por simple disponibilidad 200 pacientes con 

hiperglucemia sostenida de más de 200 mg ~. de todos los 

consultoriÓs de la unidad, a los que se lee revis6 su ex­

pediente clínico, para conocer el tipo de medicamento 

con el que se han venido manejando, su doeificaci6n y su 

forma de ministraci6n, el tratamiento dietético, indica­

ciones higiénicas y actividad física. Estos parámetros se 

tomaron en cuenta siempre que se encontraron consignados 

y bien especificados en el expediente, as! como notas en 

las que se aclaraba si el paciente observa las normas de 

atenci6n que se le indican. 

Se incluyeron pacientes de cual.quier edad, sexo, ni -

vel socioecon6mico, sin importar tiempo de evoluci6n ni 

tipo da di&but~a. s~ ~xcluyuron a pacientes en cuyos ex­

pedientes se encontraron consignadas complicaciones cr6-

nicas y/6 complicaciones metab6licas agudas. 

No se incluyeron a pacientes con padecimientos conco­

mitantes a la diabetes mellttus, cuya fisiopatogenia no 

estuviera en relaci6n con la historia natural de esta y 

mujeres que cursaban con embarazo. 

Bate estudio se realiz6 del I de marzo al 3I de octu­

bre de Ig89. 
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RESULTADOS. 

De los 200 expedientes analizados se encontr6 que I23 

pacientes corresponden al sexo femenino, que representa 

el 6I.5 % y 77 al eexo masculino que constituyen el 38.5 

% de la poblaci6n estudiada, 

En el cuadro No. I se muestre ln prevalencia de la 

enf'ermedad en relaci6n al sexo. 

Prevalencia de la lll! en relaci6n al sexo, 

Cuadro No. I. 

Sexo No. Pacientes ~ 

Masculino 77 38.5 

Pe menino I23 6I.5 

Total 200 IOO 

Puente r Expediente Clínico, Po:nna MP 5. 

TRATAMIENTO PARMACOLOGICO. 

En el estudio realizado se encontr6 que en relaci6n 

al tratamiento farmacol6gico con el que se manejan los 

pacientes en nuestra unidad, ee utilizan los que ee in 

cluyen en el sector salud en México. 

Incluye 3 su1fonilureasr tolbutamida, glibenclamida, 

y co1rpropamida e insulina. 

De los 2QO pacientes estudiados se encontr6 que 57 se 

controlan con tolbutamida (28.5 ~); 34 con clorpropamida 

(9.5~); 83 utilizan insulina de acci6n intermedia NPH ( 

4I.5 %); Ig con glibenclamida (17 %); y 7 pacientes (3,5 
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~), s6lo se controlan con nieta sin utilizar algún tipo 

de medicamento. 

En el cuadro No. 2 se representa el número de pacien­

tes y loa diverRos medicamentos que se utilizan en el 

·control de la llM. 

Cuadro No. 2 

Medicamento No. Pacientes 'f. 

Insulina 83 4I.5 

Tolbutamida 57 28.5 

Glibenolamida 19 9.5 

Clorpropamida 34 17.0 

Ninguno 7 

Total 200 '"' I 100.0 

Puente1 Expediente clínico, forma MF 5. 

DOSIS ADMINISTRADAS DE LOS DIFERENTES 

MEDICM11ENTOS. 

En r&laci6n a las dosis y forma~ de ministraci6n de 

los diferentes medicamentos utilizados se encontr6 que 

a los 57 pacientes controlados con tolbutamida, ee les 
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prescriben de 500 hru<ta 2500 mg en 24 hs en 2 y 3 tomas 

con lapsos de tiempo de 8 y I2 hs, período de tiempo en 

el que e~te medicamento ejerce BU acci6n máxima. 

A los I9 pucienteo manejAdoe con glibenclamida se les 

prescriben 5 mg c/I2 hs. 

En cuanto a los 34 pacientes que utilizan clorpropami­

da, a I3. pacientes se lee prescriben 500 mg en una sola 

dosis c/24 hs, a I2 pacientes se les administran 250 mg 

c/I2 hs, y·a 9 pacientes se les dan 250 mg c/8 hs. 

Estos medícamantos se indican con horario de c/8, c/­

I2 6 c/24 hs, sin especificar el momento del día en el 

que se deben de tomar1 entes o después de los alimentos¡ 

por la maña.'>a ó por la tarde en el. caso de los que se 

prescriben c/24 ha. 

Con respecto a l.a insulina l.oe 83 pacientes estudiados 

emplean insulina NFH de acción intermedia en do.,ie que 

ven de l.ae 20 a las 70 UI c/24 hs por vía eubcut&nea, de 

a.cuürdo & 1cs rcq~cri::ie::itoo indiYidualee de cada pacien.:. 

te. 

TRATAJ>aENTO DIETETICO. 

Con l.a finalidad de indicar un régimen dietético ade­

cuado a 1os requerimientos de cada paciente, fu~ necesa­

rio investigar el sobrepeso. 

El. aspecto del sobrepeso se menej6 de la manera en 

que se registra en las hojas lll' 5 y abarcando 2 paráme­

tros s I. Sobrepeso entre O y I9 ~ de lo normal; 2. igual 

6 mayor al 20 'f. de lo normal.. 

Encontramos a I36 pacientes que representen un 68 'f. 
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con un sobrepeso entre O y I9 % de lo normal, y.64 paci~n 

tes que representa el 32 ~ con un eobrepeso igual ó mayor 

al 20 " de lo normal, 

En el cuadro No, 3 se expresa la proporción del sobre­

·peso de los pacientes estudiados. 

Proporción de pacientes con sobrepeso y rr.I, 

Cuadro No, 3 

Sobrepesos No. Pacientes " 0-I9 'f. de I36 68 

lo normal 

Igual o mayor al 64 32 

20 'f. de lo normal 

Total 200 IOO 

Fuentes MF 5, 

El manejo dietético de los pacientes estudiados es el 

siguientes a 75 pacientes se les indica dieta de I200 cal 

(37.5 'f.)J 97 ·pacientes (48.5'f.), dieta de 1500 cal; I2 

pacientes (6 'f.), dieta de I800 cal y I6 pacientes (8 'f.), 

no ee les indica ninguna dieta. 

En el cuadro No. 4 ee representan la!" dietas y el No. 

de pacientes a los que se les indican. 

Dietas Indicadas a Pacientes con DM, 
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Cl;adro No. 4. 

Dieta No. Pacientes .,, 
!200 cal 75 37.5 

!500 cal 97 48.5 1 --

!800 cal I2 " 6.0 

Libre I6 8.0 

Total 200 roo.o 

Puente• Expediente Clínico y f'orma MF 5,, 

INDICACIONES HIGIENICAS, 

Las recomendaciones que se dan al paciente desde el 

punto de vista higiénico, y que se encontraron consigna­

das en el expediente, eon múltipleeJ sin embargo con la 

finalidad de homogeneiv.Ar los di~c~cntcs conc~ptoe que 

se engloban dentro del término " lmucacionee higiénicas" 

a continuación se agrupan loe criterios que se tomaron 

en cuenta para objeto de éste estudio. 

a) Higiene general, 

b) Aseo bucal, 

c) Cuidado de piel y ufiae. 

d) Aseo de genitales. 

e) Cuidado de pies, 

f') Uso de calzado adecuado. 

A todos loe pacientes en control, en algún momento de 

su manejo, se les han indicado las normas higiénicas men-
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cionadas, pero dado lo difícil de cuu.~tificar o~too cri­

terios, s6lo se menciona que una gran mayoría do los pa­

cientes en c'Uyos expedientes se encontraron notas acl.ara­

toriae, no observan las indicaciones higiénicas que se 

les dan, y e6lo una mínima p1~porci6n de pacientes obser­

van 1ae medidae recomendadas. 

ACTIVIDAD FISICA. 

A los pacientes de nuestro estudio se les consider6 

su ocupaci6n, práctica de algún deporte, y actividad fí­

sica de apoyo (miembros del club de diabéticos), para su 

adecuado control metab6lico~ 

De loe pacientes estudiados se encontraron que las 

123 mujeres se dedican a las labores del hogar; de los 

77 hombres 21 son obreros (10.5 ~), 14 son empleados de 

oficina (7.0 ~), 11 son campesinos (5.5 ~), 8 son vende­

dores (4.0 f.), 9 se encuentran inactivos (5.5 ~), 6 son 

choferes (3.0 ~), l es panadero (0.5 ,t), y 7 pacientes se 

dedican a otras actividades no específicas y correspon -

den al 3.5 f.. 
En el cuadro No. 5 se representan lae diversas ocupa­

ciones según el n~mero de pacientes que las desempeffam 

de acuerdo a sexo. 

Por lo que respecta a la práctica de algún deporte, 

ningún paciente hace deporte y s61o se limitan a la ac­

tividad que les impone su rutina diaria; como el dirigir­

se al trabajo a pie, ~u trabajo miPmo, etc. 

S61o un paciente de loe estudiados forma parte del 

club de diabéticos. 
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Cuadro de actividades que realizan pacientes con Dl>l. 

Cuadro No • 5 • 

a~ 

Actividad Hombrea Mujeres .,_ "-

Lab. Hogar -;: I23 6I,5 

Obrero a X 21 I0.5 

lllnpleados·. X 14 1.0 

Campesino a X ll 5.5 

Inactivos X 9 4.5 

Vende dore a X 8 4,0 

Choferes X 6 3.0 

Panadero X l 0.5 

Otros X 7 3.5 

1 Totales 200 1100.0 

Fuentes Expediente Clínico y.forma MF 5. 
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CONCLUSIONES, 

Los resultados analizados permiten elaborar las si -

guientes con·ciusiones. 

I. La prevalencia de la .lJM afecta en mayor proporci6n al 

sexo femenino; observación ~ue conicide con lo descrito 

en la literatura. 

2. ~os ~edicamentos administrados a nuestros pacientes 

permiten observar que la tolbutamida y la glibenclamida 

se precrillen adecuadamente. 

La clorpropamida se prescribe en algunos pacientes c/8 

y c/12 ha, 1o que indica que en éstos casos no ee toma en 

cuenta su tiempo de acci6n máxima, que además provoca 

efecto acumulativo pudiendo desencadenar reacciones eo 

cundarias severas. 

En estos casos en loe que ee maneja al paciente con 

hipoglucemiantee, y que presenta hiperglucemia sostenida 

de más de 200 mg %, el médico debe considerar el uso de 

insulina cuando ha descartado otras posibles causas da 

descontrol, como soni auspansi6n del medi~em~nto, desqui­

librio de la dieta, padecimientos asociados, y en los que 

las dosis máximas de medicamentos no permiten un control 

metab6lico adecuado. 

La insulina se indica de manera adecuada y en estos 

caeos ei médico s6lo debe ajustar las dosis. 

3. Con respecto a la forma de ministraci6n, ae debe de 

tener en cuenta que loe hipoglucemiantee orales ejercen 

su efecto estimulante de la eecreci6n de insulina y de 

la captaci6n periférica de la misma, aproximadamente 30 

min después de tomarlos. Por lo que se deberán indicar 
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antes de 1oe a1imentos en el caso de los que se indican 

c/8 he, y por la maffana en el caso de los que ee indican 

c/:r2 y c/24 'hs. Para permitir que ejerzan ~u efecto má -

ximo durante el día, momento en el que el paciente presea. 

ta mayores alteraciones en el metabolismo de loe hidratos 

de carbono. 

4. En r~laci6n a1 tratam1ento dietético es necesario to­

mar en cuenta el sobrepeo observado en el IOO ~ de los 

pacientes es~udiados con la prescripci6n de una dieta de 

reducci6n. 

Es prudente comentar que a ningÚn paciente se le pree­

cri be una dieta con intancionee de reducci6n 6 de mante­

nimiento. 

Las dietas prescritas no cumplen los objetivos elabo­

rados para el. paciente dia~tico. 

5. Las indicaciones higi6nicas a todos loe pacientes se 

lee recomiendan en cada consul.ta, sin embargo en este as­

pecto, loe pacientes no colaboran con su tratamiento, y 

el desapego a estas observaciones es un factor determi -

nante en la presencia de complicaciones. 

6. La actividad física, juega un papel importante en el. 

control de estos pacientes. La mayoría de nuestros paciee_ 

tes no siguen una disciplina deportiva establecida y con­

tinua p~r 10 que será difícil l.ograr un control metab61.1-

co adecuado de su padecimiento. 
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RESUMEN. 

El presente estudio permitió determinar las causas 

de hiperglucemia en un grupo de diabéticos de la ur.u• /1 2. 

Se revisaron 200 expedientes, a los que se lee estudia-

. ron aspectos tales como, la ocupaci6n, actividad física 

de los pacientes, medicamentos, dosie, tratamiento die -

tético, etc. 

Se lograron conclusiones en las que se puede observar 

que el médico falla en la prescripción de la clorpropa­

mida, y pospone el uso de insulina. 

Asímismo, no se toman en cuenta loe lineamientos ade­

cuados para la prescripción de las dietas. Unicamente se 

dan dietas para diabético con una cantidad indistinta de 

calorías (IBOO, 1500, !200 cal). 

La colaboración del paciente es importante para su 

manejo y en el presente estudio observamos que éste no 

se apega a las indicaciones higiénicas y dietéticas que 

se le dan. Loe pacientes no están conecientizados de la 

importRnci.R que tiAnP. para RU ~alud la práoticR de algún 

deporte. 

En lo futuro se debrán planear acciones encaminadas a 

la educación contínua del paciente diabético, y a la cre'ª'­

ci6n de nuevos Clubes de diabéticos para que conozcan la 

naturaleza de cu enf"ermcdnd y ln importancia que tiene su 

colaboración para evitar la presencia de complicaciones 

agudas y cr6nicae. 
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