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INTRODUCGION.

DIABETES MELLITUS,

Definicidén: Seglin el Comité de Expertos de la OMS, la
diabetes mellitus es un estado de hiperglucemia crénica,
pudiendo ser consecuencia de factores genéticos y ambien-—
tales y que & menudo sctdan conjuntemente. Fisiopatolégi-
cemente se debe a una ineuficiente accidn de la insuline,
ya sea por déficit en su produccibén o por excese dc fac =
4ores que se oponen & su efecto, con repercusidén sobre el
metebolismo de los hidratos de carbono, de las proteinas,
de las grasas, y del intercambio hidrico, iénico, y deci —~
do-base .(X).

En X979 el Comité de Expertos de la OMS clasificé la
enfermedad quedando de la forma siguiente: X. Diabetes
Mellitus. 2. Intolersncis a los carbohidratos. 3. Diabe-
tes del embarazo.(2),

La diabetes mellitus se emcuentra dentro de los prime-
ros I0 lugares como causa de muzerte.

En los estudios de la Repiblica Mexicana se encuentra
en la misme proporcién y afecto a ia poblacidn de 3 a 5 %
(33.

Afecta a8 ambos sexos con ligero predominio sobre el
sexo femenino. MAs frecuentemente se manifiesta alrededor
de la 48 6 S5e década de la vida. Debe ser obmservada como
un problems de salud ya que afecta la produccidn.(3,4).

En la disbetes reclaman atencidn especial el tratamien
to y 1a prevemcidén de las complicaciones gque se presentan
(5,6).
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Las personas diabéticas tienen mayor riesgo de morir
por vasculopatfa que les no diabéticas.(7,8,9).

Los mecanismos fisiopatogénicos que llevan al desarre-
glo tisular predominante se deben al descontrol metabd —
.1tco existente.(IO).

La hiperglucemia y otros factores tales como la hiper—
tensidén, infecciones, hiperlipidemias, se suman para de-—
teriorar el funcionamiento de varios 6rgancs como al ri-
f6n,(I3).

Resulta obvio que el objetivo bédsico para la preven -
cién de las complicaciones agudas y crénicas, sez el con-
trol de la glucemia. Se han acumulado datos clinicos y
experimentales sugiriendo que la hiperglucemis es el tras
torno metabSlico méAs importante.(IT,12).

El control de la hiperglucemie, los hébitos dietéticos
le actividad fieica, y el apego correcto a las prescrip —
ciones médicas previenen 6 retardan las complicaciones
no s6lo a largo prlago, einc tembién las complicaciones
metebSlicas agudes.(I3,I4).
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JUSTIFPICACION,

La diebetes mellitus constituye una de las causas més
frecuentes de solicitud de servicio por los derechohabien
tes del Instituto, por lo cual es necesario que el médico
esté informado permanentemente de los progresos qua se
logran en el estudio de &sta enfermedad, y asf{ colaborar
eficientemente con los programas dirigidos o mejorar la
calidad de los servicios de salud.

En la diabetes mellitus reclamsn atencidn especial el
tratamiento y la prevencidén de las complicaciones que se
presentan, por lo que institucionalmente se deben dise —
fiar estrategiss para atenuar el impacto de las cinco prin
cipales que repercuten gravemente en la prestacidén de los
servicios de saluds ceguera, nefropatfia, morbimortalidaad
perinatel, "ple de disbético" y cetoacidosig.

Teniendo en cuenta que 1la hiperglucemia juega un papel
importente en la aparicién de las comvlicaciones agudas
¥ crénicas de &sta enfermedad, consideramos conveniente
realizar un estudio que nos peﬁnita conocer las causes
principales de &ste descontrol, en los pacientesr que de-
mandan consulta en nuestra Unidad, con 18 finelided dc
incidir en éstas y as{ disminuir las tasas de morbimor -
talidad.

El Instituto tiene el compromiso de difundir los pro-
gresos que se generan en el estudio de la diabetes melli-
tus 'y, - de esta manera; conseguir, que, entendiéndose la
naturaleza de este sfndrome, se me joren los prcedimientos
terapbuticos para evitar asf{ el impacto tremendo que tie-

ne la dimsbetes sobre una de las poblaciones més numerosas
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que asisten a nuestras unidades de atencidén médica.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS.
DIABETES MELLITUS.

Aspectos histéricos y concepto.

Ia primera descripcién de la enfermedad se encontré en
los papiros de Ebers, en Bgipto, X500 a.C. Aretaus y Cel-
sus, médicos romanos de los primeros afios de nuestra era,
le dieron el nombre de Diabetes (del latfn sifén), defi -
niéndola comos "Enfermedad en que la carne de 1los miem -
bros se disuelve y se va por la orina”. En I675 Thomas
Willis detectd por medio del sabor, el contenido de glu -
cosa en 1la orina, y le adjudicé el nombre de mellitus
(del griego, miel). EBn I869 Langerhans descubrié en el
péncreas los islotes que més tarde recibirfan su nombre.
En 1889 HMering y Winkowsky reprodujeron el cuadro clinico
de la enfermedad al extirpar el péncreas & pPoOrros Norma~
les., Bn Y92 Banting y Best demostraron las propiedades
hipoglucemiantes de extractos pancredticos administrados
a perros con pancreatectomias total, y aislaron la insuli-
ne, inicidndomse uns rueva eérs en la terapSutica e inves -~
tigacién de ésta enfermedad.(X5,16),

Pisiopatogenia.

Ia diabetes mellitus estd caracterigzada por hiperglu -
cemia de ayuno asociada con defectos en los islotes pan~
creé.t:lct;s, el hig5d6 y los tejidos periféricos, los cua-
les comprenden un sistema de feed-back responsable de
mantener la homeostasis de la glucosa. Esta revisidn des-~
taca el papel clave de las células A y B del péncrees en—
décrino para coordinar la secrecidén de glucosa del higado

con la utilizacidén de la misma.
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La tasa basal de la produccién de glucosa hepitica es—
t4 elevada en sujetoas con diabetes mellitus y estd en re-
lacién directa con el grado de hiperglucemia de ayuno.
Bsta tasa aumentada de liberacién de glucosa por el higa-
do es el recultado de la dafiada sensibilidad hepitica a
la insulina y de la secrecidén reducida de la misma.

La ef:iciencia de la glucose que utilizan los tejidos
periféri‘cos egté tembién dafiada debido a unma combinacidm
de secrecidn de insulina disminufda ¥ un defecto celular
en su accidn.

Intervenciones terapéuticas mejorsn una u otra disfun-—
cién de los islotes, y niveles de insulina plasmética e-
levados, produccién de glucosa hepdtica reducida, o mejo-—
rar la eficiencia de 1la glucosa tisular. Todo resulta en
una disminucién de los niveles de glucosa de ayuno inde -
pendientemente de la causa de hiperglucemia., Bato conclu-—
ye que la diabetes mellitus estd caracterizada por un eg-
tado constante de re~regulacidn de concentracidén de glu -
cosa plasmitica y un nivel elevado en el cual la disfun-
cién de los islotes juega un papel importantie.(X7).

La hiperglucemia de ayuno es el mayor criterio diag -
néstico para la diabetes mellitus.(I). En el estado post-—
absorcidén de glucosa hepdtica endSgena y la eficiencie de
utilizacién de glucosa en los te jifos periféricos deter -
minen el grado en el cual los niveles de glucosa circulan
tes son elevados. Pacientes con diabetes mellitus demos -~
trada tienen anormalidades en ambast produccién de gluco-
s hepdtica y disposicién de glucosa neriférica.(I8,I9).
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Papel del hf{gado y los islotes pancredticos en la ho-

meostasis de la glucosa.

El mantenimiento de un estado constante del nivel de
glucosa plasmética, es dependiente de un sistema de feed-
.back cerrado y que va en relacidén a los niveles de gluco=
se circulante y las hormonas de los islotes pancrefticos.

La glucosa en estado de ayuno es producida Yinicamente
en el higado por el desdoblamiento del glucbgeno y la glu
coneogénesis, y la tasa de produccidén es dependiente del
&lucégeno disponible y de los precursores gluconeogénicos

Esta glucosa es metabolizada la mayor parte en tejidos
insensibles a la insulina tales como el cerebro, ¥ en me-
nor grado en tejido sensible a la insulina tales como el
misculo y la grasa.

Numerosas influencias hormonales y neurales, regulan
la produccién de glucoea hepdtica y en presencia de can-
tidades adecuadas dé insuline el nivel de glucosa por si
mismo regula la liberacién de glucosa hepdtica.(20).

Reguladores de corto plazo de importancia fisiolégics,
incluyen insullina, glucagon y las catecolaminas. Mientras
que un est{mulo sostenido en la produccién de glucosa he-
pética estd condicionada por la hormona de crecimiento,
hormona tiroidea, y glucocorticoides.

El higado es muy sensible a cambios en 1os niveles de
insulina y glucagon debido a un factor que drenan direc-—
tamente en el hfgado, idealmente dispuesto para regular
la produccién de glucosa hepdtica. Una reduccién en el
nivel de insulina, da por resultado un aumento inmediato
¥y corto en la produccién de glucosa hepética y el desa -~
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rrolle de hiperglucemia (2I), mientras que una disminu -
cién en el nivel de glucagon puede reducir la produccién
de glucosa en el higado con una dieminucidén concomitante
en la glucemia. Ia restauvracién del nivel de glucosa ori-
ginal puede ocurrir si el sistema de feed-back se encuen-
tra intacto. Esto da por resultado una re—-regulacidn de
1la secrecién de insulina y glucagon por la glucosa, Te =-
sultendo une elterscidn en laz produccidn de glucosa hepé~
tica. Bn situaciones donde la resistencia periférica a la
insulina ocurre, por ejemplo en la obesidad, esto también
se ve reflejado en un combio en el nivel de glucosa plas-
médtica y puede ser seguido bor cambios aproplados en la
secrecién de insulina y glucagon en orden tal que la pro-
duccidn de glucose hepdtice eptd alterada, asi como el
nivel de glucosa puede ser llevado cerca de lo normal.
Popterior a la ingesta de alimentos los niveles de =~
glucosa en plasma, son mantenidos dentro de los limites
relativamente estrechos. Esto es realizado por un cambio
en el metabolismo de la glucosa, de su produccién, as{i
en el estado de ayuno, primero es captada por el higado
¥y los tejidos periféricos sensibles a la insulina, Los
cambios en la secrecidén de insulina responsables de este
efecto, son influfdos por los sustratos de glucosa, ami-
noécidosl ¥y écidos grasos, cuando la glucosa inicia el pro
ceso. La glucosa no sélo regula directamente la secrecién
de insulina y glucagon, también modula la respuesta de -
otros sustratoe tales como factores intestinales y neura-
les liberados durante la ingestién de nutrientes.(22).
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Secrecién y accibén de la insulina en la Diaebetes

¥ellitus.

Ios niveles de insulina plasmética de ayuno, han sido
reportados como bajos, normales, y en ocasiones elevados
‘en pacientes con DM.(22).

Sin embargo cuando los sujetos son apareados por gra-
dos de glucemia, une deficiencia en ia secrecidén de insu-
1ina basal es aparente en pacientes con DM.(23,24)., El
efectn estimulente agudo de la glucosa en la secrecién
de insulina est4 también dafiado y este defecto estd ge -
neralmente determinado por el tiempo de hiperglucemia de
ayuno.(25,26). Otra snormalidad importante en la funcién
de las células B observada en paclientes con IX! es la in-
capacidad de la glucosa de potenciar la respuesta secre-—
tora de la insulina & una variedad de estimulos, hormona-
les, neurales, y sustancias no glucogénicas.(23), estos
pecretagogos son importantes en el mantenimiento de los
niveles de insulina basal y post-prandial que en el pro-
ceso son los factores clave en la homeostasis de toda la
glucosa,

Mecanismos de accién del tratamiento.

Kodalidades en DM,

Sujetos obesos pueden beneficiarse con bajar de peso,
que mejora la sensibilidad a la insulina y, en algunas
personas con pobre funcién de los islotes y con marcadea
hiperglucemlia, se aumentan los niveles de insulina (27),
desafortunadamente los mejores efectos de la reduccidn
de peso ocirren durante el perfodo de la restriceidén ca-

16rica., Bgto es por que el perfodo de reduccidn caldrica -
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incluye reduccidén de la glucosa liberada asi como el glu-
cégeno disponible y la glucogendlisis son disminuidas
cuando ocurre 1la estabilizacién del peso, el glucégeno
almacenado es reaprovisionado, un aumento en la produc -~
cidn de le glucosa hepitica tiende a incrementarse asi
como la reduccidén completa de los niveles de glucosa es
solamente debido a una me jorada sensibilidad & la insuli-
na. .

La tera'pia a largo plazo con sulfonilureas mejora la
sensibilidad de las células B a la glucosa y el incremen-
to resultante en los niveles de insulina conduce a una
reduccidn en la produccién de glucosa hepética,(28). Es—
to aparenta ser el mecanismo primario responsable del me-
joremiento en el nivel de glucosa. Paclentes con DM quie-
nes muestren una excelente reduccién de la glucosa plas-—
mética en ayunas son quienes tiemen una excelente reduc—
cién en la produccién de glucosa hepdtica.(28,29).

Las sulfonil ureas tienen tembien demostrado que ma jo-
ran la aceién de la insulina por un incremento en la cap-
tacién celular de insulina, también como una acentuada
funcidn post-receptores, pero este efecto es dependiente
de unas células B funcionales en los islotes.(30).

El tratamiento con insulina puede sustituir el efecto
observaéo de las cflulas B y si la insulina administrads
es suficiente la normoglucemia puede ser lograda. Gene ~
ralmente la terapia con insulina suprime la secrecién de
insuling endégena por la supresidén directa de las célu.-
las B asf{ como por la influencia negativa de la disminue—
cién de los niveles de glucosa en los islotes.(3X,32),
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Por lo que el tratamiento con insulina generalmente re —
quiere reposicidén completa , =i esto es efectivo, ha si-
do observado que cuando la terapia con insulina es reti-
rada en algunos pacientes, la funcidén de las células B
‘ocasionalmente muestran un mejoramiento sustancial.(33,~
34). El tratamiento intensivoe con insulina revierte par-
cialmente la sensibilidad mejorada & la insulina, repeti-
das veces sugiere que es la deficiencia de insulina y la
hiperglucemia de pacientes con IM que por si{ misma es reg
ponssable de muchas de las anormalidades metabllicas aso~
ciadas con este desorden.

Diagnéstico de M,

Bl diagnbéstico de DM se apoya en tres criterios esen—
cialess

El cuadro clinico, la glucemia de ayuno, y la prueba
de tolerancia a la glucosa.

El cuadro clfinico comprende todas las manifestaciones
clinicas de hiperglucemis como son poliuria, polidipsia,
polifagia y pérdida de peso.

Ia glucemia de ayuno se valora & partir de las cifras
normales que son ¢

Glucemia de ayuno.
Adultos (hombres y mujeres no embarazadas) IIS mg/dl.
Nifios I30 mg/dl.
¥ujeres embarazadas 105 mg/dl.

El diagnéstico de IM se debe hacer en base a las si —
gulentes condicionest

a) Pacientes con manifestaciones clf{nicas de hiper -

glucemia y una glucemia de ayuno igual o meyor a 200 mg/—
(x2)



dal.

b) Pacientes con dos determinaciones de glucemia en
ayuno igual o meyor de I40, en diferentes ocasiones.

¢) Pacientes con una respuesta a la prueba de tole —
rancia a la glucosa en la que se encuentrans

I. Al menos 2 determinaciones de glucemia iguales
o mayores & 200 mge.

2. Una glucemia por arriba de 200 mg/dl a los I20
min y otra hiperglucemia en cualquier tiempo entre O ¥y
120 min.(5,35).

Mane jo de 1la IM.

Los objetivos del tratamlento de la DM sgont

a) Lograr un control metabSlico adecuado,

b) Prevenir el desarrollo de complicaciones agudas
y/6 crénicas.

Para alcanzar &stos objetivos se deben observar 3 as—
pectos que son: dieta, ejercicio, hipoglucemiantes ora -
les e insuliusa.

Dieta.

La dieta del diabético debe tener, un contenido de
protefnas de 0.8 gr/kg/dfa y el 50 ¥ de las calorias in-
cluyen cerbohidratos, el 30 % son grasas, pero con un 1f-
mite de un I0 % en forma de grasa Ge oriden animal.

El aporte calérico de un paciente varia con la edad,
el peso y con el ejercicio. Un adulto sedentario requie—
re aproximadamente 30 kcal/kg pare mantener su peso. Pna
dieta de reduccién se calcula a partir de 20 kcal/kg/dfa,
menteniendo las proporciones ideales de carbohidratos -
grases y protefnas. Un paciente obeso puede perder peso
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por restriceién caldédrica o por sumento de la actividad
fisica.(36,37).

Ejercicio.

La prictica de ejercicio tiene sus riesgos por lo que
Be debe tomar en cuenta lo sigulente: Se debe hacer un
examen médico completo, se debe instruir al paciente pa-
ra que reconozca los sintomas de hipoglucemia. El ejer -
cicio se debe hacer una o dos horas después de los ali -
mentos. Son euficientea 3 o 4 sesiones a la semana. 0b -~
servando estos lineamientos se evitan los riesgos poten-
ciales del ejercicic.(37).

Tratamtento farmacolfgico.

El tratamiento farmacolégico incluye 2 alternativass
hipoglucemiantes orales y la insulina.

Los hipoglucemiantes orales disponibles y autorizados
son la sulfonilureas. Ias sulfonilureas se clasifican de
acuerdo a su tiempo de accién. Bl cuadro bésico del Sec~
tor Salud en México incluye 3 sulfonilureast tolbutamida
glibenclamida, clorpropamida. A continuecidén se expresan

las caracteristicas de cada una.

Nombre genérico Accidén(horas) Dosial{mg)

Tolbutamida 6~-X2 500-~-3000 3 dosis,

Glibenclamida 12-24 5-15 I 6§ 2 dosis,

Clorpropamida . 24-T2 250-500 I dosis.
Insulina.

En el paciente con hiperglucemie "estable™ el trata -
miento se inicia con una dosis de XI5 a 20 UL de insulins

(14)



de accién intermedia. Posteriormente para ajustar la do=
sis se deben observar los siguientes lineamientos:

I. Verificar ei el paciente lleva una dieta adecuada.

2. Descartar otras causas de descontrol (infecciones, es-—
‘trés, etc).

3. Verificar si se aplica dosis adecuada.

4. Bl incremento de la dosis debe ser gradual y no mayor
de 5 U por dfa.

5 Cuando la dosis diaria requerida sea superior a 40 U
es conveniente fraccionarla, administraindo 2/3 por la
maffana y I/3 en 1la tarde.

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

ser vigilado en casa, mediante glucosurias.{5).

(x5)



MATERIAL Y METODOS.

Se realizé un estudio retrospectivo, transversal, ob-
servacional y descriptivo para determinar las causas de
hiperglucemia sostenida de mée de 200 mg %, en un grupo
de diabéticos atendidos en la consulta externa de la UMP
# 2 de Puebla, Puebla.

Se tomaron por asimple diaponibilidad 200 pacientés con
hiperglucem.ia aostenida de més de 200 mg ¥, de todos los
consultorios de la unidad, a los que me les revigé su ex—~
pediente clinico, para conocer el tipo de mefiicamento
con el que se han venido mane jando, su dosificacién y su
forma de ministracién, el tratamiento dietético, indica~
ciones higiénicas y actividad f{sica, Botos parémetros ge
tomaron en cuenta siempre que se encontraron consignados
y bien especificados en el expediente, as{ como notas en
las que se aclaraba si el vaciente observa las normas de
atencién que se le indican.

Se incluyeron paclientes de cuwalguier edad, sexo, ni -
vel socioeconémico, sin importar tiempo de evolucidén ni
tips de diambetes. Se excluyeron a pacientes en cuyos ex—
pedientes se encontraron consignadas complicaciones cré-
nicas y/6 complicaciones metabdlicas agudas,

No se incluyeron a pacientes con padecimientos conco-
mitante; a la diabetes mellftus, cuya fisiopatogenia no
estuviera en relacidén con la historia natural de esta y
m jeres que cursaban con embarazo.

Bste estudio se realizf del I de marzo al 3I de octu-
bre de 1989,

(16)



RESULTADOS.

De los 20D expedientes analizgados se encontré que XI23
pacientes corresponden al sexo femenino, que representa
el 6I.5 % y 77 al eexo masculino que conatituyen el 38.5
% de la poblacién estudiada.,

Bn el cuadro No. I se muestre lo prevalencia de la
enfermedad en relacién al sexo.

Prevalencia de la IM en relacidén al sexo.
Cuadro No. I,

Sexo No. Pacientes £
Masculino 77 38.5
Pemenino 123 6.5
Total 200 I00

Puentes Bxpediente Clinico, Forma MF 5,

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

En el estudio realizado se encontrd que en relacién
al tratamiento farmacolégico con el que se mane jen los
pacientes en nuestra unidad, se utilizan los que se in -
cluyen en el sector salud en México.

Inclllaye 3 sulfonilureass tolbutamide, glibenclamida,
¥ colrpropamida e insulina.

De los 200 pacientes estudiados se encontrd que 57 se
controlan con tolbutamida (28.5 X); 34 con clorpropamida
(9.5%); 83 utilizan insulina de accién intermedia NFH (
4Y.5 %); I9 con glibenclamida (I7 £); y 7 pacientes (3.5

(17)



%), sélo se controlan con dieta sin utilizar algin tipo
de medicamento.

En el cuadro No. 2 se representa el nidmero de pacien-
tes y los diversos medicamentos que se utilizan en el

‘control de la DM.

Cuadro Ko. 2

Medicamento No. Pacientes %
Insulina ’ 83 4I.5
Tolbutamida 57 28.5
Glibenclamida Ig9 9.5
Clorpropamida 34 I7.0
Ninguno : T 3.5
Total 200 100.0

Puente: Expediente clinico, forma MF 5.

DOSIs AMI&ISTMDAS DE LOS DIPERENTES
MEDICAMENTOS . :
En relacidn a las dosis y formaes de ministracidn de
los diferentes medicamentos utilizados se encontré que

a los 57 pacientes controlados con tolbutamida, se les

(18)



prescribven de 50C harta 2500 mg en 24 hs en 2 y 3 tomas
con lapsos de tiempo de 8 y XI2 hs, perfodo de tiempo en
el que este medicamento ejerce su accién méxima.

A los I% pacientes manejsdos con glibenclamida se les
prescriben 5 mg ¢/I2 hs.

En cuanto a los 34 pacientes que utilizan clorpropami-
da, & I3 pacientes se les prescriben 500 mg en una sola
dosis c¢/24 hs, a I2 pacientes ge les administran 250 nmg
¢/I2 hs, y & 9 pacientes se les dan 250 mg ¢/8 hs.

Estos medicamentos se indicsen con horario de ¢/8, c¢/-
I2 6 c/24 he, ein especificar el momento del dfs en el
que se deben de tomar: antes o después de los alimentos;
por le mafiana é por la tarde en el caso de los que se
prescriben c/24 hs.

Con respecto a la insulina log 83 pacientes estudiados
emplean insulina NFH de accién intermedia en dosis que
van de les 20 a las 70 UI ¢/24 hg por via subcutdnea, de
actusrdo a los rogucrimientors individumles de cada paciens
te.

TRATAMIENTO DIETETICO.

Con 1a finelidad de indicar un régimen dietético ade-
cuado & los requerimientos de cads paciente, fuf necesa-
rio invelstigar el sobrepeso.

El aspecto del sobrepeso se manej§ de la manera en
que se registrs en las hojas MF 5 y abarcando 2 pardme—
tross I. Sobrepeso entre O y I9 % de lo normal; 2, iguel
6 mayor al 20 % de lo normal.

Encontramos 8 136 pacientes que representan un 68 %
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con un sobrepeso entre O y I¢ % de lo normal, y-64 pacien
+tes que representa el 12 % con un rcobrepeso igual é mayor
al 20 % de lo normal,

En el cuadro No. 3 se expresa la proporcién del sobre-

-peso de los pacientes estudiados.
Proporeién de pacientes con sobrepeso y IM,

Cuadro No. 3

Sobrepeso: No. Pacientes %
0-I9 £ de 136 68
lo normal

Igual o mayor al 64 32

20 % de lo noxrmal

Total 200 I00

Fuente: MP 5.

El manejo dietético de los pacientes estudiados es el
sigvientes a 75 pacientes se les indica dieta de X200 cal
(37.5 %)3 97 pacientes (48.5%), dieta de 1500 cal; I2
pacientes (6 £), dieta de I80C cal y 16 pacientes (8 %),
no se les indice ninguna diseta.

En el cuadro No. 4 se representan las dietas y el No.

de pacientes a los que se les indican.

Dietas Indicadas a Pacientes con DM,
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Cuadro No. 4.

Dieta No. Pacientes %

1200 cal 75 37.5
X500 cal 97 48.5
1800 cal I2 @ 6.0
Libre X6 8.0
Total 200 100.0

Puente: Expediente Clinico y forma 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, son miltipless sin embargo con la
finalidad de homogeneizar los difercanics conceplos que
se engloban dentro del término ™ Lniicaciones higiénicag”
a continuacién se agrupan los criterios que se tomaron
en cuenta para objeto de éste estudio.

a) Higiene general.
b) Aseo bueal,
¢) Cuidado de piel y ufias.
d) Aseo de genitales.
e) Cuidado de pies.
f) Uso de calzado adecuado.
A todos los pacientes en control, en algin momento de

gu mane jo, se les han indicado las normas higiénicas men-
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‘ cionadas, pero dado lo 2iffcil de cuantificar estos eri~
terios, sélo se menciona que una gran mayoria de los pa-
cientes en cuyos expedientes se encontraron notas aclara-
torias, no observan las indicaciones higiénicas que se

les dan, y 86lo une minima proporcién de pacientes obser—

van las medidas recomendadas.

ACTIVIDAD PISICA.

A los pacientes de nuestro estudio se les considerd
su ocupacién, préctica de algin deporte, y ectividad ff-
sica de apoyo (miembros del club de diabéticos), para su
adecuado control metabSlico.

De log pacientes estudiados se encontraron que las
I23 mujeres se dedican a las labores del hogar; de los
77 hombres 2I son obreros (I0.5 %), I4 son empleados de
oficina (7.0 %), II son cempesinos (5.5 #), 8 son vende—
dores (4.0 #), 9 se encuentran inactivos (5.5 %), 6 son
choferes (3.0 £), I es panadero (0.5 X), y 7 pacientes se
dedican a otras actividades no especificas y correspon -
den al 3.5 ¥.

En el cuadro No. 5 me representan las diversas ocupa-
ciones seglin el nimero de pacientes que las desempefiam
de acuerdo a sexo.

Por 1o que respecta a la préctica de alglin deporte,
ningn paciente hace deporte y s6lo se limitan a la ec-—
tividad que les impone su rutina diaria; como el dirigir-
se al trabajo a pie, su trabajo mismo, etc.

S61lo un paciente de los estudiados forma parte del
club de diabéticos.
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Cuadro de actividades que realizan pacientes con Ii.

Cuadro No. 5.

Actividad Hombres [Mujeres ,}%P;mn_tgégg_
Lab. Hogar x I23 % 61.5
Obreros X 21 § 10.5
Enpleados: X I4 T.0
Campesinos X 11 5.5
Inactivos X 9 4.5
Vendedores X 8 4.0
Choferes X 6 3.0
Panadero X 1 0.5
Otros X 7 3.5
Totales 200 § 100.0

Puente: Expediente Clfinico y.forma MF 5,
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CONCLUSIONES.

Log resultados analizados permiten elaborar las si -
guientes conclusiones.

I. La prevalencia de 1la DM afecta en mayor proporcidn al
sexo femenino: observacidn aque conicide con lo deamcrito
en la iiteraimra.

2. ‘s medicamentos administrados a nuestros pacientes
permiten observer gue la tolbutamida y la glivenclamida
se precriBen sdecuadamente.

L2 clorpropamida se prescribe en algunos pacientes c/8
¥ ¢/I2 ne, 1lo que indica que en éstos casos no se toma en
cuenta sv. tiempo de accién méxima, que ademfis provoca -
efecto acumulativo pudiendo desencadenar reacciones se -
cundarias severas.

En estos casos en los que se maneja al paciente con
hipoglucemiantes, y que presenta hiperglucemia sostenida
de mAs de 200 mg #, el médico debe considerar el uso de
ingulina cuando ha descartado otras posibles causas de
descontrol, como soni suspensién del medicamento, desqui-
1ibrio de la dieta, padecimientos asociados, y en los gue
las dosis méximas de medicamentos no permiten un control
metabdlico adecuado.

La insulina se indica de manera adecuada y en estos
casos el médico sélo debe ajustar las dosis.

3., Con respecto & la forma de ministracién, sge debe de
tener en cuenta que los hipoglucemiantes orales ejercen
su efecto estimilante de lm secrecién de insulina y de
la captacién periférica de le misma, aproximedamente 30
min después de tomarlos. Por lo que se deberdn indicar
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antes de los alimentos en el caso de los que se indican
‘c/8 has, y por la mafiana en el casco de los que se indican
¢/I2 y c/24 hs. Para permitir que ejerzan su ofecto mé -
ximo durante el dfa, momento en el que el paciente presen
ta mayores altera_ciones en el metabolismo de los hidratos
de carﬁono.

4. En relacién al tratamiento dietético es necesario to-
mar en cuente el sobrepso observado en el I00 % de los
pacientes estudiados con 1la prescripcidén de una dieta de
reduccibn. .

Bs prudente comentar que a ningin paciente se le prea-
cribe una dieta con intanciones de reduccidén 6 de mante-
nimiento.

Lag dietas prescrites no cumplen los objetivos elabo-
rados pera el paciente diabético.

5. Das indicaciones higiénicas a todos los pacientes se
les recomienden en cada consulta, sin embargo en este as-—
pecto, los pacientes no colaboran con su tratamiento, y
el desapego m estas observaciones es un factor determi -
nante en la presencia de complicaciones.

6. La actividad fisica, juega un papel importante en el
control de estos pacientes. Ia mayor{a de nuestros pacien
tes no siguen wne disciplina deportiva esteblecida y con-
tfnua por lo que serdi diffcil lograr un control metab§li-
co adecuado de su padecimiento.
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RESUMEN .

Bl presents estudio permitidé determinar las causas
de hiperglucemia en un grupo de diab&ticos de la UNF # 2.
Se revisaron 200 expedientes, a los que se les estudia-—
.ron aspectos tales como, la ocupacidn, actividad fisica
de los pacientes, medicamentos, dosig, tratamiento die —
tético, etec.

Se lograron conclusiones en las que se puede observar
que el médico falla en la prescripcién de la clorpropa~
mida, y pospone el uso de insulina.

Asfmismo, no se toman en cuenta los lineamientos ade-
cuados para la prescripcién de las dietas. Unicamente se
dan dietas para diabético con una cantidad indistinta de
calorias (1800, I500, I200 cal).

La colaboracién del paciente es importante para su
mane jo y en el presente estudio observamos que éste no
se apega a las indicaciones higiénicas y dietéticas que
se le dan., Los pacientes no estén conscientizados de la
importancia que tiene para su salud la préctica de alzin
deporte.

En lo futuro se debrén planear acciones encaminadas a
la educacién continua del paciente diabético, y a la crea
cién de nuevos Clubes de dalabéticos para que conozcen la
naturelezz de su enfermcdad y la importancia que tiene su
colaboracién para evitar la presencia de complicaciones

agudas y crénicas.
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