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INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus es una enfermedad extendida por todo el mundo, que afecta entre
el 2 y el 3 por clento de la poblacién occid 1t do en todos los grupos
de edad; pero al circunscribirse a la poblacién adulta, ¢l porcentaje sube al 6 por
clento y este porcentaje puede llegar a la cantidad del 16 por ciento en si hablamcs de
mayores de scsenta y cinco afios.

Dada su fr y por la rep i6n individual, familiar y social, se considera a la
Diabetes Mellitus un problema de Salud Pablica, con una gran problemitica econémica,
y por ello se convierte en una enfermedad de gran interés para el Médico Famlliar [
cualquier otro especialista, ya que de una u otra forma tendrd que atender a paclcmes
diabéticos con problemas especificos de cada especialidad, ya sea antes, durante o
después de que se presente la Diabetes Mellitus.

dad di

Para poder entender la complejidad de esta enfer , €8 io el )
minucloso de mdltiples eventos y factores asociados a su desarrollo, y es deber del
Médico Famillar el atender, prevenir y solucionar la patologfa del paciente, asf como las
consecuenclas que se desarrollen de este padecimiento, tanto para €l como para su
familia.

Es cl Médico Familiar quien lieva la mayor responsabilidad en el trato de pacientes y
dada 1a historla natural de la enfermedad, propiamente de la Diabetes Mellitus, lograr
junto con otros especialistas un mejor nive! de vida, asf como también proporcionar
una mejor calidad de vida para los pacientes, no importando su patologfa existente.

Esto nos servird para aprender algo respecto a la familia y sus relaciones con la salud y
12 enfermedad, con el fin de poder situar 2 esta entidad dentro de la prictica familiar,



MARCO HISTORICO

1a etimologfa de la palabra Diabetes proviene del griego y significa SIFON, aludiendo a
la excesiva formaci6n de orina.

Desde la antigiedad, la Diabetes ya era conocida entre los chinos, quienes en sus
escritos dejaron constancla de un sindrome de polifagla, poliuria y polidipsia.

En el siglo XVI ya se practicaba el estudio quimico de 1a orina y 100 afios mis tarde,
Tomas Willis describi6 la orina diabética "como impregnada de miel®. El término
Mellitus significa "miel®.

Otros estudios comprobaron la presencia de aztcar en la orina, {o que di6 lugar a un
enfoque dictético para tratar de controlar el problema.

El alto contenido de glucosa en la sangre del dlabético, fue reconocido como un signo
cardinal de la enfermedad en 1859, por Claudio Bernard.

Los islotes celulares del péncreas fueron descritos por vez primera en 1869 por
Langerhans y es la razén por la que ahora llevan su nombre. Posteriormente, Von
Mering y Minkowski realizaron estudios en los que observaron las mismas alteraciones
en el metabolismo de los carbohidratos entre los perros que habfan pancreatectomizado
y las que se presentan en el hombre. :

Banting y Best, en el aflo 1921, extrajeron el *principio activo® del pincreas y
demostraron sus cfectos terapéuticos en perros y seres humanos diabéticos. Banting

abordé6 el problema con dos hip6tesis:

1.-  Eltejido de los islotes secretaba insulina.



2.- Los fracasos anteriores en el aislamiento del *principio activo®, en muchos casos,
fueron debido a la destruccién proteolitica de 1a insulina por d
del pancreas en ¢l curso de la extraccion.

Partiendo de estas dos premisas, Banting elabor6 un método muy senclllo para salvar

esta dificultad: Lig6 los conductos pancreiticos para que degenerara el tejldo acinar y

quedara intacto ¢l tejido Insular, y de éste extrajo el *principio activo® en una
traclén relat alta,

El primer paciente al cual se administré el extracto activo, fue un nifio de 14 afios
Hamado Leonard Thompson, quien se presenté en el Hospital de Toronto con un
cuadro clinico caracterizado por una diuresis entre 3 000 y S 000 ml. al dfa y con
glucemias de 500 mgd.

El tratamiento inicial que se aplic6 a este paciente, consistia en una rigurosa dieta de
450 calorfas al dfa, pero a pesar de ello, continuaba eliminando grandes cantidades de
glucosa en la orina,

El 11 de Enero de 1922 sc le administraron por primera vez pequefias dosis del
extracto, que provocé la disminucién de 1a glucosuria y 1a glucemla. Posteriormente, se
le administraron dosis diarias, presentando una mejorfa inmediata. La glucosuria
disminuy6 de mis de 100 g. hasta 7.5 g. al dfa. (01)

Esto pareci6 convertirse en la solucién de la enfermedad, pero faltaba comprender que
12 acclén de la hormona es un problema mis complejo, que requerfa el esclarecimiento
del metabolismo intermedio, no s6lo de los carbohidratos, sino también de las
protefnas y las grasas. Sin embargo, 12 bisqueda de la etiologfa de 1a Diabetes Mellitus
abarca los campos de la Endocrinologfa, 1a Inmunologfa y 1a Infectologfa.



PREVALENCIA DE LA DIABETES MELUITUS NO INSULINODEPENDIENTE

Este tipo de Diabetes representa un grupo heterogéneo que comprende modos mis
leves de Diabetes que en !a mayorfa de los casos afecta a los adultos, pero a veces
también se manifiesta en jovenes. Esta clasificacién Incluye a mis del 90% de todos los
diabé&ticos en Estados Unidos y se calcula una cifra semejante para México (02).

Entre los Europeos, la DM NID es 10 veces mis comGn que la DM ID, mientras que en
Oriente 12 disparidad es adn mayor. En algunos grupos étnicos la prevalencia es muy
alta, como ¢n los indlos Pima, (SO. de E.U, y N. de México) con una prevalencia del
50%, y en la poblacion micronesia de Naura, en la que la prevalencia es del 25%.

Aunque la sobreal i6n es un factor que puede jugar algin papel en estos grupos,
existe una suceptibilidad genética de base. En Jamaica y en Indonesia la DM puede
estar asociada a la malnutricién proteica, que produce un dafio irreparable en las
células beta. En esta forma de DM, la hipoglucemia tiene lugar sin cetoacidosis, sin
embargo, los requerimientos de insulina son elevados.

Un subtipo de DM relacionado con malnutrici6n (MRDM) es la DM pancrestica
fibrocalculosa, que parece estar relacionada con el consumo de mandioca °.
No se sabe si esta relacion es de tipo causa - efecto.

Se calcula que en Estados unidos la incidencia de DM NID aumenta con la edad en 8
nuevos casos por cada 100 mil habitantes a los 15 aflos, pero a los 65 aflos aumenta a
613 nuevos casos por 100 mil habitantes.

* Mandioca n.f. Planta arbustiva de hojas profundamente divididas, cuyas ralces se utilizan para
la extracci6n de tapioca. (03)



ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LA DM NID

Aunque en la DM NID no hay ninguna asociacién particular con algdn genotipo HLA,

es muy frecuente encontrar una historia familiar de DM en este grupo, y en gemelos

idénticos 1a concordancia es casi del 100%. La DM NID es heterogénea en su ctiologfa,

pudiendo haber:

2) Def en el ! secretor de la célula beta.

b) Disminucién de la unién de la insulina a sus receptores, debido a una disminucién
en el nimero o afinidad de los mismos.

¢) Defectos posreceptor que alteran ¢l transporte de glucosa al interior de las células,

d) Regulacién defectuosa de llhcraclén de glucosa por el higado.

En algunos casos, dos o mis de estos d >s p coexistir.

El gen de la insulina estd situado en el brazo corto del cromosoma 11 y en su vecindad
hay una regién de DNA que es altamente polimorfa debido a las inserciones y
delecciones de DNA. Estas inserciones pueden ser mayores y menores; en la DM NID
pueden encontrarse las primeras. Como este locus polimérfico estd muy cerca de las

ias que regulan la de insulina, algunas inserciones pueden alterar la
tasa de secrecién.

" 1

Las tasas de aprovechamiento de la glucosa estdn reducidas considerablemente,
especialmente en los obesos con DM NID, lo que indica una resistencia insulfnica.

La asociacién de obesidad y DM NID es bien conocida. De los pacientes con DM NID
registrados por primera vez, aproximadamente el 60% tenfa sobrepeso o era obeso; sin
embargo, la naturaleza precisa de esta asociacién en ¢l sentido de causa - efecto, no ha
sido explicada con claridad. Muchos sujetos obesos no desarrollan intolerancia a los



carbohidratos, de modo que debe haber otros factores importantes que son
determinantes. Uno de ellos puede ser la duracién de 1a obesidad.

De modo similar, Ja distribucién de la grasa corporal es importante, ya que la DM se
asocia con mayor frecuencia a la obesidad centripeta o troncular.

Deberia resaltarse que es el exceso de grasa corporal el que es importante y no el
aumento de la masa corporal magra, como ocurre en los atletas musculosos.

Todos los sujetos obesos muestran niveles elevados de insulina sérica, lo que indica
que tienen aigGn grado de resistencia insulfnica. Si aparece la DM los niveles de
insulina sérica caen, aunque siguen siendo mayores que los niveles de insulina sérica
de sujetos delgados con un trastorno equivalente a la tolerancla de los hidratos de
carbono; esto significa que la secuencia de sucesos es:

1) ~Obestdad.

2) Resistencia insulfnica.

3) Hiperplasia de las células de los islotes que produce un hiperinsulinismo
compensador.

4) Agotamiento de los islotes que conduce a la insulopenia.

S) Intolerancia a los carbohidratos.

En sujetos con una reserva de células beta importante, ¢l proceso puede detenerse en
el punto 3, de modo que la DM no aparece. Aunque esta hip6tesis es atractiva, quizi
sea demasiado simple; la resistencia insulfnica y el grado de obesidad no marchan
paralelos, Puede ser que la duracién de la obesidad sea el factor determinante.
Tampoco hay una relacién calra entre la resistencia a la insulina y el grado de
Iintolerancia a los carbohidratos, aunque las variaclones en la reserva de células beta
puede explicar este hecho.



No obstante que la ﬂ.sl'opa!ologta de la resistencla insulinica no estd clara, 1a opinién
mis popular es que esta resistencia tiene lugar a nivel del receptor (cambio en el
\i} o en al afinidad) o en el interior de las células (defecto posreceptor).

Una hip6tesis alternativa dice que la anormalidad inicial es la excesiva liberacién de
Insulina, que di lugar a una reducclén en los rceptores por un fenémeno de down
regulation, de modo que la acci6n insulinica sobre las células estd disminuida
(resi ia insulfnica). La ptacién de esta secuencia hipotética supondrfa considerar
que la causa de la DM es la supraestimulacién de las células beta. Es probable que esto
ocurra en sujetos predispuestos (componente genético) que estén sobrealimentados.
(componente ambiental). La superproduccién de hormonas gastrointestinales podria ser
un factor medtiador, ya que estas hormonas son betacitotrépicas .

Otra explicacién probable serfa que un sujeto que tenga un defecto genético en la
funcién de las células beta, que provoque una disminuci6n del pico y un retraso en la
secrecién de insulina, no mostrarfa clincamente su defecto en circunstancias normales;
sin embargo, si se vuelve obeso, la resistencia tisular a la insulina asociada puede dar
lugar a que se manifieste ¢l defecto en las células beta.

Se ha postulado también que la hiperglucemia leve puede atenuar la respuesta
secretora de las células beta y las células alfa que tienc lugar normalmente cuando
aumenta la glucemia y puede disminuir el transporte de glucosa medizdo por insulina.

Cualquier factor ambiental que incremente la demanda de insulina en una paciente
cuya reserva de células beta estd ya disminuida como en la obesidad, o tras el dafio en
las células beta producido por virus, produce una hiperglucemia, que al atenuar la
respuesta de las células beta y las células alfa, produce cl *agotamiento® de las células
beta.



Esta hipétesis explicarfa porqué el diagnéstico precoz y el tratamiento eficiente puede
prolongar la fase de "luna de miel® en la DM Insulino Dependiente,

También se ha observado una disminucién en el tamafio y funcién del péncreas,
exéerino en la DM NID y existe una correlacién entre las concentraciones séricas de
péptido C y de 1a tripsina inmonorreactiva.

Asimismo, se ha visto que la hipokalemia se asocia a una reduccién en la respuesta de
las células beta a la glucosa y a un incremento en la proporcién relativa de proinsulina
a insulina que es sceretada, De este modo, la hipokalemia crénica puede asociarse a 1z
DM, como en el hiperaldosteronismo y en ¢l sindrome de Bartter,

La asociacién mis comGn, sin cmbargo, es con la terapia diurética, especialmente con
tiazldas. Los niveles de potasio sérico pueden no reflejar completamente la magnitud
de la depleccién de potasio, y un suplemento adecuado de potasio, mejorard y algunas
veces corregird la hiperglucemia,

En un estudio reclente, se encontré que ¢l 32% de los pacientes con 60 afios o mis,
reclén diagnosticados con DM NID habfan tomado diuréticos (04).



DATOS CLINICOS

El aumento de la diuresis es consecuencia de la diuresis osmética secundaria a la
hipergl i ida. Esto origina pérdida de !a glucosa, agua libre y electrolitos en
la orlna La enuresis puede seftalar el inicio de Diabetes en nifios muy pequefios, La
sed es una consecuencia del esatdo hiperosmolar y asf mismo la visién borrosa que con
frecuencia se presenta a medida que se exponen el cristalino y la retina a los liquidos

hiperosmolares.

Una caracteristica comtin de la Diabetes ¢s la pérdida de peso, a pesar de ello hay un
apetito normal o mayor, cuando se¢ desarrolla de manera subaguda durante un periodo
de dos semanas. Las pérdida de peso se debe al principio a ag > de agua,
glucégeno y depésitos de triglicéridos; posteriormente, disminuye la masa lar a
medida que los aminojcidos se utilizan para formar la glucosa y también los cuerpos
cetbnicos.

La disminucién del vol del plasma origina mareos y debllidad por hipotensién
postural, al sentarse o ponerse de ple. La pérdida de potasio corporal total y el
catabolismo corporal de las protefnas musculares contribuyen a la debilidad.

Al momento del dlagn6stico de DM, puede haber parestesias, en particular cuando el
iniclo es subagudo; reflejan una disfuncién temporal de los nervios sensoriales
periféricos, que suclen desaparecer 2 medida que la restitucién de insulina restablece
los valores de la glucemia casi a lo normal, lo que sugiere neurotoxicidad por la
hiperglicemia sostenida.

Cuando la deficiencia de insulina es absoluta y de inicio agudo, los sintomas
mencionados progresan de manera acelerada. La cetoacidosis exacerba la
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deshidratacién y la hiperosmolalidad, produciendo anorexia, nduscas y vémitos,
interfiriendo as! con la restitucién oral de liquidos. A medida que la osmolalidad del
suero excede de 320 a 330 mosm/l (normal, 285 a 295 mosm/1), sobreviene el deterioro
de la conclencia; el aumento de la osmolalidad se correlaciona mejor que el PH bajo
con la progresién al coma y el resultado final subsecuente.

Con la progresi6n de la acidosis, se represnta respiracién profunda con un ritmo
ventilatorio rdpido (respiracion de Kussmaul), como intento para climinar C02.

A medida que la acidosis empeora y aumenta la osmolalidad, es posible que el aparato
cardiovascular sea incapaz de conservar la vasoconstriccién compensadora; puede
sobrevenir un colapso circulatorio grave, con la consecuente muerte de la persona, si
no es debida y oportunamente tratada.

El grado de conciencia del paciente puede variar segtin la hiperosmolalidad. Cuando la
deficlencla de insulina se desarrolla con relativa lentitud y se conserva una ingesti6n
suficiente de agua, los individuos permanecen relativamente alertas y los datos fisicos
pueden ser minimos.

Si hay vémitos en respuesta a una cetoacidosis que empeora, progresa la
deshidratacién y los mecanismos compensadores ya no son adecuados para conservar
la osmolalidad del plasma abajo de 320 a 330 mosm/l. En estas circunstancias, puede
haber estupor e incluso coma. El aliento con olor a frutas por la cetona sugiere
adicionalmente el diagnéstico de cetoacidosis diabética.

La hipotensi6én postural indica agotzmlemo del volumen del plasma. la hlpotcnslén, :
estando acostado es un signo pronéstico grave. La pérdida de’ grasa !
desgaste muscular son caracterfsticos de la deficiencia de Insulln: de evoluclén mis

lenta. En algunas personas con inicio insidioso lento de deﬂclencla de lnsullna pucdc
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haber agotamiento considerable de la grasa subcutd La pr fa de h 1

xantomas eruptivos cn las superficics flexoras de los miembros y en los glmeos Y
lipemia retinales indican que la deficiencla crénica de insulina ha originado
quilomicronemia, con triglicéridos circulantes elvados, por lo general arriba de 200

mgd,
PRUEBAS DE LABORATORIO

Orina;
Glucosuria;
Un método espectfico y conveniente para descubrir glucosuria es la cinta de papel
impregnada con glucosa oxidasa y un sistcma cromégcno, quc es sensible a‘tan poco -
como el 0.1% de glucosa en 12 orina, " : e
Centonuria: Es posible detectar cualllativamemc los cucrpos ceténicos mediante .
pruebas de nitroprusida. Aunque cstzs prucbas no dclccla el icido beta-
hidroxibutirico, que carece de un grupo:cetona, la lmaclén scmlcuanmatlva de .
centonurla obtenida suele ser adecuada para fines clrnlcps

Sangre;

Prueba de tolerancia de glucosa; S :

Pueden utlizarse plasma o suero de muestras venosas y tienen la vcnta]a sobre la
sangre entera de proporcionar valores de glucosa indcpcndicntcs del hematocrito, que
reflejan la concentraci6n de glucosa a la que estdn expuestas los tejidos corporales.
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Criterlos para la valoracién de la prueba standar oral para la tolerancia a la glucosa:

Se deben administrar 75 g. de glucosa disueltos en 300 ml. de agua en adultos (1.75 g.
x K. de peso es lo ideal para los nifos), después de ayuno toda la noche, en personas
que han estado recibiendo cuando menos de 150 a 200 g. de carbohidratos diarios,
durante 3 dfas antes de la prueba. Una glucosa en plasma en ayuno mayor de 140 mg%
es diagnéstica de DM, sin embargo, si l1a glucosa en plasma es menor de 140 mg
deben satisfacerse las 2 columnas inferiores para establecer el diagnéstico de DM.
(cuadro 1)

[¢D)
Tolerancia normal Deterioro de la DM
de la glucosa tolerancia de la
glucosa
Glucosa en ayuno en

plasma mg%% m 115 1162139 .

Puntos entre 0 y 120
minutos mgh M 200

Dos horas después de
Ia carga de glucosa )
mg¥% m 140

M MAYOR
m menor

Tomado del National Diabetes Data Group  (05)
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Hemoglobina glucosilada;

Es anormalmente alta en el diabético, con hipergiucemia crénica y refleja su control
metabélico. Es producida por cond i6n no imética de moléculas de gl con
grupos aminos libres en el componente globina de la hemoglobina. Cuanto mis
elevados sean los valores de glucemia que prevalecen, mis elevada serd la
concentracién de hemoglobina glucosilada. La principal manera de glucohemoglobina
se denomina hemoglobina Alc, que normalmente comprende sélo el 4 al 6 % de la
hemoglobina total. La glucohemoglobina restante (2 al 4 % del total) consiste en
glucosa o fructuosa fosforilada y se denomia hemoglobina Ala, y hemoglobina Alb,

Ya que las glucohemoglobinas circulan dentro de los eritrocitos, cuya vida es de 120
dfas, ello suele indicar el estado de la glucemia durante las 8 a 12 semanas
precedentes, proporcionando en consecuencia un método m4s adecuado para valorar el
- control de la Diabetes. Cuando se miden las glucohemoglobinas en un laboratorio, son
muy AGtiles para vigilar el progreso de los pacientes. Deben medirse en pacientes con
cualquiera de los tipos de Diabetes, a intervalos de 3 a 4 meses. En quienes vigilan sus
valores de glucemia, los de la glucohemoglobina proporcionan un control valioso sobre
la precisi6bn de la vigilancia. En los que no valoran su glucemia, los de la
glucohemoglobina son esenclales para ajustar ¢l tratamiento. Los intentos por utilizar
métodos de glucohemoglobina para la seleccién de Diabetes se ha puesto a discusién,

La sensibilidad para descubrir casos conocidos de Diabetes por mediciones de la
hemoglobina Alc son muy especificas (91%) para identificar la presencia de Diabetes
Mellitus.

En ocasiones, ias fluctuaciones en la hemoglobina Al se deben 2 un producto
intermediarlo irreversible, generado de manera aguda (ligado a aldimina), que puede
elevar falsamente las glucohemoglobinas cuando se miden por métodos cromatograficos
*abreviados*. Puede eliminarse utilizando técnicas mis complicadas o por didlisis del
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hemolizado antes de la cromatograffa. Cuando hay variantes de hemoglobina, como la F
de carga positiva, la acetilada por tratamiento con dosis altas de Aspirinz o
Carbamilada, producida por el complejo de Urea con hemoglobina en la uremia; se
obtienen falsos valores altos de hemoglobina Al con los métodos cromatogrificos de
uso comin. En presencia de variantes de hemoglobina de carga positiva como la
hemoglobina § o C , o cuando estd reducido ¢l periodo de vida de los eritrocitos por
mayor hemolisis o hemorragia, hay valores falsos bajos de hemoglobina Al.

La glucosilacién no enzimitica de protelnas séricas (de preferencia albimina), forman
fructuosamina sérica. Como la albtimina sérica tiene una vida media més corta que la
hemoglobina, 1a fructuosamina sérica suele indicar el estado del control de 1a glucemia
s6lo en las dos semanas anteriores.

Cuando las hemoglobinas anormales o los estados hemaliticos afectan la interpretacién
de los resultados de la glucohemoglobina o se requiere un tiempo menor, por ejemplo,
para determinar el control de la glicemia al momento de la concepcién en una mujer
diabética que se ha embarazado en fecha reciente, las valoraciones de fructuosamina
sérica ofrecen ciertas ventajas.

Morfometria capilar;

La membrana basal de los capilares del tejido muscular esquelético del 4rea del
cuadriceps estd anormalmente engrosada en casos de Diabetes expontinea manifiesta,
en adultos con hiperglucemia en ayuno de 140 mg% o mayor. La morfometrfa capilar
parece menos Gtil en nifos diabéticos y es normal hasta en el 60% de los menores de
18 aos.

La controversia en cuanio a si el engrosamiento de la membrana basal en diabéticos
resultaba de la hiperglucemia sola sin componente genético alguno, al parecer se ha
resuelto por la observacién comprobada del engrosamiento de la membrana basal
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capilar, madsculos de pacientes con hiperglucemia adquirida por ingestién de una toxina
diabet6gena (rodenticida Vacor) en intentos de suicidio.

Si bien este hallazgo establece que la toxicidad de la glucosa puede producir

branas anormal te gruesas, adn es posible que el grado de engrosamiento
anormal dependa de diferente sensibilidad genética entre los diabéticos; més adn,
todavia no se aclara sj tiene importancla clinica el engrosamiento de la membrana basal
capilar del musculo esquelético, ya que no ha sido posible demostrar una correlacién
entre este marcador y la disfuncién renal clinicamente evidente o alteraciones renales
relacionadas con la nefropatfa diabética progresiva.

INSULINAS

La insulina es un polipéptido complejo constitufdo por 51 aminoicidos dispuestos en
dos cadenas polipeptldicas, la cadena A y la cadena B, unidas por puentes disulfuro. La
insulina comercial es un derivado del pincreas de vaca o cerdo, o fabricada con la
tecnologia del DNA recombinante, que utiliza colonlas de E. coli para producir las
cadenas A y B separadamente, siendo después combinadas y purificadas. La insulina
bovina se diferencia de la humana en que tiene tres amino4cidos diferentes en el punto
8 de la cadena A, en el punto 10 de la cadena A y en el punto 30 de la cadena B. Es
mi4s antigénica que la porcina, que se diferencia de 1a humana en un sélo aminoicido,
el 30 de la cadena B, Las insulinas m4s utilizadas pueden ser la porcina o 1a bovinz, o
una mezcla de ambas, Los pacientes que han utilizado una insulina de una especic
durante mucho tiempo, pueden crear anticuerpos contra la misma. Si se le cambia a
insulina de otra especie, sus anticuerpos no se unirdn a 1a nueva insulina, por lo que
habrd un aumento dc la respuesta, siecndo posible que aparezcan hipoglucemias,
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Actualmente se dispone libremente de iansulina humana, Esta insulina se puede
conseguir mediante un proceso enzimitico, reemplazando la alanina situada en la
posicién 30 de la cadena B de lal insulina porcina por treonina (insulina humana
semisintética) o utilizando la técnica del DNA recombinante, como ya se ha
mencionado (insulina biosintética). Una de las ventajas del proceso sintético es que
suprime la necesidad de utilizar pincreas animales, por lo que no hay riesgo de
escasez.

Eleccitn de la insulina;

El Médico Familiar debe emplear un némero limitado de insulinas con las que estuviera
familiarizado, Por ejemplo, una insulina ripida y una insulina intermedia para utilizarlas
mezcladas en un régimen de 2 inyecciones diarias, y un preparado de accién
prolongada para regimenes de una sola inyecci6n dlaria. Las Insulinas porcinas
purificadas deben utilizarse como primera eleccién. Es més dificil dar consejos sobre e!
uso de las variantes humanas.

En la mayorfa de los pacientes se puede conseguir un buen control de la Diabetes
utilizando mezclas de insulina en un régimen de 2 inyecciones dlarias. La insulina
ripida actGa desde el desayuno hasta 1a comida del mediodfa y la intermedia desde ésta
Gltima comida hasta la dosis en la tarde - noche. De modo parecido, 1a dosis de
insulina de la tarde - noche es efectiva hasta la medianoche, momento en que es
reemplazada por la intermedia. El ajuste de la dosis s¢ basa en esta forma tan simple de
ver la cinética de absorci6n. Asf, l1a glucemia del mediodfa indica si 1a dosis de insulina
ripida de la mafana es adecuada, mientras que la glucemia de la tarde sirve de gufa
sobre el efecto de la dosis matutina de la insulina intermedia, y asf con las demis dosis
de insulina.
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En los pacientes con DM NID que requieren insulina una inyeccién por la mafiana
bifasica puede bastar.

La insulina humana no se llama humana por obicnerse de pincreas humanos, sino por
tratrse de un preparado que tlene una estructura idéntica a la insulina humana, Se
obtiene por conversién imatica de la insulina porcina, sustituyendo el aminoicido
amino - terminal de la cadena B, alanina, por treonina.

También se¢ puede obtener por técnicas de recombinacién genética. Las i
genéticas para la sfatesis de la cadena A y la cadena B se insertan en plismidos
aislados de E. coli; los plismidos fabrican las cadenas A y B, que son unidas
posteriormente. La insulina humana preparada por cualquiera de los procedimientos
anterlores es idéntica a la insulina humana verdadera. En teorfa no deberfa ser
antigénica, pero la polimerizacién o la desamidacién puede iniciar una respuesta
inmune.
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Técnicas de inyeccién

Aunque cn el lugar de la inyecci6n tiene lugar cierta degradacién de la insulina,
normalmente esta degradacién no tlene significado clfnico. El mayor problema de la
terapia convencional son las considerables variaciones diarias en la absorcion de
insulina, posiblemente relacionadas con camblios de flujo sanguinco subcutineo.

Los lugares mis decuados para la inyecci6én son los muslos y el abdomen inferior. El
lugar debe camblarse cada dfa para evitar el engrosamiento del tejido subcutdneo, que
incrementa la irregularidad en la absorcion.

Hay algunos factores determinantes de la tasa de absorci6én conocidos como:
* La absorcién es mis ripida después de una inyeccién profunda que después de
una inyecci6n superficial.
« Los voliimenes pequeios se absorben con mayor rapidez que los grandes,
« Laabsorcién es m4s acelerada en la pared abdominal que en el muslo.
El ejercicio realizado con las piernas incrementa la absorci6n de la insulina
inyectada en los muslos.
« El bailo caliente aumenta la tasa de absorci6n,

Convencionalmente, se aconseja a los pacientes inyectarse la insulina media hora antes
de la comida para que haya insulina disponible cuando se absorban los alimentos, Este
consefo se olvida con frecuencia, sobre todo por la mafana, y puede dar lugar a
clevadas hiperglucemias después de comer. Para evitar estos picos puede ser necesralo
dejar pasar 45 minutos entre la inyeccién y el inicio de la comida. Como en la mayorfa

de los aspectos del cuidado del diabético, la aproximaci6n individual al paciente, es
esenclal,
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Lipodistrofia;

El uso prolongado de una Insulia menos purificada puede dar lugar a 1a aparicién de
lipodsitrofia en el lugar de la inyeccién (lipohipertrofia o lipoatrofia). la lipoatrofia es
mis frecuente en mujeres y d4 lugar a la aprici6bn de antiestéticas depresiones en los
lugares en donde la grasa subcutdnea no ha sido destruida. Por esta razén, las mujeres
que utilizan insulinas no purificadas no deben inyectarse en los brazos,

La lipohipertrofia d4 lugar a una tumescencia grasa parecida a un lipoma que no estd
adherida a !a plel. Las insulinas purificadas pricticamente no producen lipodistrofia y
pueden, de hecho, corregir 1a lipoatrofia st se inyectan en las zonas deprimidas.

Anticuerpos antlinsulina;

La antigenecidad de la insulina depende de la especle de la que deriva, la insulina
bovina es mi4s antigénica que la porcina. Pureza, grado de polimerizacién y
degradaci6n. .
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TIPOS DE INSULINA Y SU DURACION

Tiro ORIGEN PUREZA Pico DURACION
Insulatard humana Cerdo (ME) Purificada
Insulatard Cerdo Purificada 6-12 12-24
Protafin humana Cerdo (ME) Purificada
Humulin NPH DNA R/B
MEZCLAS BIFASICAS DE INSULINA
Meztardia 50% Velosulin Cerdo (ME) Purificada
Humana 50% Insulatard
Meztardia Cerdo Purificada
Mixtard  30% Velosulin Cerdo Purificada 3-8 16-22
Mixtard
humana 70% Insulatard Cerdo (ME) Purificada
Rapitard  25% Actaprid Cerdo y
75% Cristalina vaca Purificada
SUSPENSIONES DE INSULINA.- ZING )
Semilenta MC Amorfa Cerdo Purificada 5-10 © 1216

Monotard MC  30% Amorfa Cerdo Purificada = 6-14 "« 16-22 -
70% Cristalina e BRI
Monotard humana MC

30% Amorfa Cerdo (ME) Purificada

70% Cristalina SIS
Actapris MC Cerdo A Purifica 2.5 6-8 -
Actaprid humana MC Cerdo (ME) A Purifica " 25 .68
Velosulin Rl Cerdo Purificada 257 068
Velosulin humana Rl Cerdo (ME) Purificada " #2527 168
Humulin regular DNA R/B Purificada "+ 2.5 " 6-8
Lenta MC 30% Amorfa Cerdo y ; . L :

70% Cristalina vaca Purlficada. 7718-30

Ultralenta suspensi6n L : :
MC Cristalina Vaca Purificada -

'24-36

Tomado de Tipos de Insulina media, ripida y lenta, Diaﬁelés Mellitus. M1 Drury ©6) - -
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Diabetes Mellitus es una cnfermedad que puedc dcl‘mlrse como un trastorno
metaboélico en ¢l que la hiperglucemia cr6nica (con osin glosurla) es la caracteristica
fundamental.

Propiamente la Diabetes Mellitus No lnsulinodepcndlentc. aparccc en la edad media o
que la presentan padecen
necesitan hipoglucemiantes orales,
elcs aceptables de glucemia con el

requieren insulina.

Dada la situacién, esta enfermedad esti calzlogada como problema de Salud Piblica y
en nuestra Delegacién Politica se encucnlr: ‘como.la primera causa de muerte general
dc la zona geogrifica (cuadro 3) y siendo’ mis espectl’icos, estd clasificada dentro de
las primeras causas de muecrte cn el Hospila\ regional correspondiente a la Clinica
Gustavo A. Madero (cuadro 4), y debemos dlriglr 1a atenci6n a nuestra unidad, la cual
reporta a la Diabetes Mcllllus como la sexta causa de atencién en consulta externa
(cuadro 5).

De lo anterior. expuesto, surge el plinlcamlcnto'de conocer algunas frecuencias, como
datos cslad\'sllcos referentes a la-DM NID y de éstos conocer a los que requieren
lnsullna para su control g

Asf mlsmo. damos cucnlz dc si cxls(c ‘un ontrol adecuado cn estos pacientes y poder-
concluir si es una buem opcibn de manejo cn nuestro primer nivel de atcnclén.




ANTECEDENTES

La DM NID es la forma de Diabetes Mellitus m4s frecuente, y presenta uno de los
problemas de salud m4s importantes del mundo, dada la frecuencia con que aparece.

Sin embargo, en lo que se refiere a los pacientes que requieren Insulina para su
control, no existe en la actualidad una clasificacién especifica, sino que estin inmersos
solamente en el tratamiento de los pacientes con DM NID ya sean obesos o no obesos;
y mucho menos existe dentro de la bibliograffa una adecuada estadistica de la
frecuencia de estos pacientes.

Como sabemos, en la mayorfa de los pacientes con DM NID se ha observado un
elemento de Insensibilidad tisular a la insulina, sin importar su peso, y se ha atribuido
a varlos factores lnlerrelaclonados que incluyen un faclor genético primario el cual aiin
no se ha precisado, que se agrava con ‘el tlempo por estimuladores adicionales a la
insulina, como pueden ser el envc]eclmlemo yla obesldad abdomlnal y visceral.

son obesos con insulinopenl
combinada con hlpoglu mia

provoca anguslia a lds paclenlcs y en ocasloncs al médlco, sobre e adecuado manc]o y
control dc la glucos por mcdio de Ias dlfcrcnles lnsullnas : : : !
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JUSTIFICACION

Tomado en cuenta que la poblacién de nuestro pafs es de 85 millones de habitantes y
1a frecuencia de la Diabetes ocupa entre et 3 al 5% de la poblacién, tendremos que en
nuestro territorio nacional contamos con aproximadamente entre 2.5 2 4.2 millones de
paclentes,

De estos pacientes el 90% pertenecen al grupo DM NID.

Aunque no contamos con cifras o estadisticas, el presente estudio desea extrapolar
estos datos a Ja Clinica Gustavo A. Madero, la cual cuenta con una poblacién para el
afo 1993 de 31, 935 sujetos inscritos, de los cuales 15, 106 personas son usuarias; lo
que corresponde al 48.83% de individuos que utilizan los servicios médicos.

Debemos esperar que entre el 3 al 5% de toda la poblaci6n inscrita curse con DM en
cualquiera de sus formas, y de acuerdo con los datos estadisticos de la clinica, se
cuenta con 387 pacientes con DM, lo cual corresponde al 1.21%.

Este dato probablemente indica que existen varias causas por que no captamos al total
de pacientes, como podrfan ser la i6n en otras dependencias del si nacional
de salud o bien por medio particular.

De estos 387 pacientes, s6lo 2 pertenecen al gupo de Diabetes Meilitus Insulino
Dependiente, 1o cual da por resultado que de la poblacién total Inscrita, el 0.5%
pertenece a este grupo.

Los 385 pacientes restantes pertenecen zl grupo de DM NID y de cllos nos interesa
conocer la frecuencia con la Que requieren de insulina para su control.



24

HIPOTESIS

Dada la frecuencia de pacientes con DM NlD la hlpmesls que se plantca en el prcsen(e
estudio es la siguiente: :

El 5% de los pacientes requieren Insulina para su control.

Y como hip6tesis alternativas )8 cor siderar las igul ntes:

deh

a) El 3% de los paclentes_conyléM N‘ID‘rédhlgren de insulina para su control,

b) El 8% de los paclentéé c'o'ri‘DM NID rcdﬁleren de insulina para su control,
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OBJETIVO GENERAL
Bl objetivo general de éste estudio es conocer:

La frecuencla de pacientes con Diabetes Mellitus No Insullno Dependlentcs, quc
requieren insulina para su control.

OBJETIVOS ESPCIFICOS

Conocer la fecuencia de pacientes con Diabetes Mellitus.

Conocer los grupos de edad y sexo de los pacientes con DM NID que rcquleren
insulina para su control.

Conocer el tiempo de evolucién de 1a Diabetes Mellitus en cada paclente.,
. Conocer cl hipoglucemiante usado en estos pacientes y el tiempo utllludo. .

vConocer el tiempo y el tipo de Insulinas utilizadas por cada paclenle. »
‘asf como las dosis y aplicaciones al dfa.

Conocer la patologfa agregada a estos pacientes,

Conocer el control de los dltimos 3 afos referentes a la gl ia de cada paci
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DISENO

" 1" d

Bl presente estudio se llevé a cabo en los p con Diab que a
la Clfnica de Medicina Familiar *Gustavo A, Madero® del ISSSTE, perteneciente a la
Delegacién Zona Norte del Distrito Federal, ubicada en Calzada de Guadalupe # 712
Colonia Tepeyac Insurgentes, D.F. durante el periodo comprendido del 1° de Enero al
31 de Diciembre de 1993.

Se utiliz6 un cuestionario de recoleccién de datos, llenado por el médico investigador,
tomando el expediente de los pacientes a estudiar. (anexo I).

Todos los pacientes contarin con un expediente y serin derechohabientes de la
Unidad.

Cada pregunta inscrita en el cuestionario fue contestada y verificada, para
posteriormente poder cotejar los resultados obtenidos. -

No existié ninguna pregunta sin contestar, d:da la caracterrsllca del cuestlonarlo, y.asf
poder normar criterios de resultados, : :
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DEFINICION DEL UNIVERSO

Estd tomado por el total de pacientes con DM NID (385) que acudieron a 1a unidad
durante el afio 1993.

De este total se tomé6 también a los pacientes con DM NID que requieren insulina para
su control, (19)

La recoleccién de datos y el seguimiento de los pacientes se efectud del 1° de Enero al
31 de Diciembre de 1993,

TAMANO DE LA MUESTRA

BEstd formada por los pacientes con DM NID que requlercn lnsullm para ‘su conlrol. s

principalmente, asf como por datos estadisticas de lodos los pacientes con DN NID que
acudieron a la Unidad durante el periodo de estudio. il

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con diagnéstico de DM NID segfin los crltericl)s de la OMS
Pacientes de ambos sexos.

Pacientes de cualquier edad.

Pacientes con cualquier control glucémico alcanzado.

Pacientes con tratamiento dietético e hipoglucemiante oral que requieren insulina para
su control. )
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CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluirdn del estudio aquellos pacientes que no siguleron las lndlcaclones dc uso de }
insulina en sustitucién de hipoglucemiantes orales, asf como a pccl
aplicaron las dosis indicadas por su médico tratante. .

CRITERIOS DE ELIMINACION

Pacientes que no tengan ¢! minimo de 4 glucemias anuales d(x_rantc*lo dltimos:3"afios |,
(1991, 1992 y 1993). : L
Pacientes que por problemas administrativos no se les proporcxoné tratamlcnto y‘
servicio durante el aflo 1993.

DEFINICION DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA.

Las bases para obtener los resultados de DM NID son aquellos. pacic te o1
glucosa en sangre en ayunas mayores de 140 mgd.
Pacientes con tratamiento de insulina o combinacién de éstas a cu:llquler do

PROCEDIMIENTO Y PRESENTACION DE LA INFORMACION

Los datos de los pacientes se registraron en el instrumento establccido como cédula de
recoleccion de datos.
Se analizaron con estadfsticas descriptivas. Frecuencias.
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TIFO DE INVESTIGACION

a) Aplicada

b) Exploratoria

] Clinica

d) Longitudinal

e) Retrospectiva

7] Ablerta,

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

Anexo 1

RIESGO DE LA INVESTIGACION

Sin riesgo.

TMPLICACIONES Y MEDIDAS DE BIOSEGURIDAD.

De acuerdo con el disefio de la investigacién para 1a bisqueda de' frg:qucpi:ia_s’ de DM . :
NID que requieren insulina para su control, no se requieren medidas de b{oscgurldéd.’
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RECURSOS HUMANOS Y MATERIALES

Médico investigador

Proplos del consultorio

Proplos del laboratorio de anilisis clinicos
Material propio de oficina

Servicio de fotocopiado

50 hojas de papel bond tamailo carta

con cédula de recoleccion de datos impresa.
Expedientes clinicos

Proplos del archivo clinico

5 hojas tipo "sibana" para recoleccién de datos.
Lipices

Boligrafos

Gomas

Calculadora

Reglas,
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 387 paclentes, los cuales cumplen con el requisito de DM , y
de los que 385 corresponden al grupo DM NID (99.48%). Todos ellos derechohabientes
de 12 Clinica *Gustavo A. Madero® del ISSSTE, durante el aito de 1993.

El nGdmero de pacientes con DM NID (385) fue revisado, encontrando que 19 pacientes
requerfan insulina para su control.

Tomando del total de pacientes con DM NID (100%) los 19 pacientesb con DM NID que
requieren insulina, corresponden al 4.93/% del total  (cuadro 6).

Del total de pacientes con DM NID que requieren insulina para su control (19), la
distribucién por sexo correspondi6 a 7 pacientes del sexo masculino (36.8%0 y a 12
pacientes del sexo femenino (que representan ¢l 63.8%) (cuadro 7).

Los pacientes estudiados (19) comprendfan un grupo de edad en que el paciente mis
joven fue de 33 afios y el mayor de 80 ailos, con un promedio de edad de 56.5 aiios,
presentando una Moda de 62 aflos y una Media de 64 anos. (cuadro 8)

Los grupos de edad comprendidos por sexo, abarcaron en los del sexo masculino entre
los 33 y los 78 afos, mientras que entre las pacientes del sexo femenino, se
comprendi6 dec los 47 a los 80 afos. (cuadro 9.

Por ¢l estado civil de los paclemes se encomré que Solteros habfa 1 paciente, Casados
existian 12, en Uni6n Libre: se: prescnté 1 caso, al igual que en Divorciados, con 1
paciente; mientras que Vludos cxlstleron 4 casos (cuadro 10).
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La escolaridad del paciente con DM NID es importante, ya que pucde ser un indicador
indirecto de cudnto sabe el paciente de su enfermedad. Con estudios de Primaria
encontramos 9, Secundaria a 4, con estudios técnicos a 2, con Bachillerato a 1 paclente
y con estudios profesionales a 3 pacientes (cuadro 11).

A los pacientes se les aplicé el cuestionario de la evolucién de su Diabetes Mellitus, asf
como del tiempo y el tipo de hipoglucemiante utilizado antes de la insulina, dando por
resultado entre 4 y 28 aflos de evolucién dela DM NID. Todos los paclentes utlizaron
como tratamientos previos las Sulfonilureas y el tiempo que llevan utilizando insulina
abarca entre los 3 y 8 aflos de tratamiento con ésta. {cuadro 12).

De los tipos de Insulina utilizados por los pacientes, los que se utilizaron con mayor
frecuencia fueron la NPH y al combinacién NPH mis rdpida, dando frecuencias de
utilizacién de NPH en 13 pacientes (68%) y la combinaci6én de NPH mi4s ripida, en 6
pacientes (32%). (cuadro 13).

Asfmismo, los pacientes con DM NID que requieren insulina para su control y que
ademds cursan ‘con otra patologia, fueron 9 (47.5%); siendo al pitologfa agregada mis
frecuente la Hipertensi6n Arterial. (cuadro 14),
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En lo que respecta a los resultados de glucosa en sangre en ayunas, de los pacientes
estudiados durante los Gitimos 3 afos, se clasificaron en 2 grupos de aflos que abarcan
1991 y 1992, cuyos resultados nos muestran un mejor control en los pacientes del sexo

lino con 5 paci controlados (26%) que de pacientes femeninas, con 4
controles adecuados (219). Cabe resaltar que el mayor descontrol se encuentra en el
sexo masculino con 1 paciente (5.5%) . A estos pacientes sc les pidi6 en general un
mayor esfuerzo referente a sus hibitos higiénicos dietéticos, los cuales en algunos casos
sf se¢ llevaron a cabo y nos dan por resultado que en el ado 1993, los pacientes con
mejor control del sexo masculino fueron 6 (31.5%) y femeninos 9 (47%); dando un total
en ambos sexos de 15 (78.5%). Con un control intermedio en el sexo masculino nos
dié un s6lo paclente (5.5%), el cual como carcteristica no era el mismo descontrol de
los aflos anteriores.

En el sexo femenino, estos controles intermedios disminuyeron de 8 en los afios
anteriores a 3 en el Gltimo ano (16%). Asf, tenemos que durante el ailo 1993 con
controles intermedios en ambos sexos se presentaron un total de 4 (21.5%).

Afortunadamente, durante el Gltimo afio, en pacientes de ambos sexos no se present6
ninguno con cifras mayores de 200 mg%. (cuadro 16).
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DISCUSION

£l problema de atenci6n a pacientes con DM NID que requieren insulina para su
control es muy complejo, dada 12 gran variedad de factores que intervienen en torno a
€stos pacientes,

En el presente estudio se encontré un total de 19 pacientes con estas caractcrtstlcas de
un total de 385 pacicntes con DM NID, :

Los porccntaics y cifras descritos anteriormente no demuestran un baio nﬁmcro dc cslos~
pacientes, lo que nos pone a pensar en que no existe un crllerlo dc unlﬂcaclén en -
nuestro medio para poder tener los par4metro lndlcndos para cl uso ‘de- nsullnas. asl :
como sus combinaciones. : ) :

1 ;Qlcta:pcrsonal de
los pacientes, tendriamos s\n sminucién en 1a dosis

de insulina,

Con base en lo amcrlor, el: Médlc
informaci6én personalizada de acuerdo’ con su problcma ¥ n ccsldad y 2 su.vez solicitar '
1a ayuda del equipo muludlsclpllmrlo para lograr el ob]cll ﬂnal de bienestar integral
del paciente y su familia,
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CONCLUSIONES
La Diabetes Mellitus es una de las causas mis frecuentes de morbimortalidad en
nuestro medio.

En DM NID que requlere de insulina para su control, no existe un criterio
unificado para su manejo, asf como para la induccién al uso de insulina,

No contamos con cifras de la proporcién de pacientes con DM NID en los que
se requiere insulina para su control.

La hipotesis sustemada al principio del estudio fue corroborada en cl prcsente ’
trabajo. : ;

El Médico Familiar puede y debe mane]ar esle tlpo de:
adecuado conoclmlento y cmrenamlento

Dando la oriemacién a los pacientes se pudo comprobar la me]oria de estos en
cuanto a sus controles de glucosa. ’
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CUADRO 3

MORTALIDAD GENERAL DE LA ZONA GEOGRAFICA

CAUSA NUMERO
1.- Diabetes Mellitus 922
2.- Infarto al miocardio 553
3.- Enf, Cerebro vascular 425
4.- Cirrosis y otras enf. 412
hepiticas
5.- Neumonfas 348 - ¢ 2744 :

Fuente:  Servicios de Salqd{Pﬁb}jqp;éh‘él D.F.
Juridiccién Sanitaria G.AM: 1993 "
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CUADRO 4

DIEZ PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD HOSPITALARIA.
HOSPITAL REGIONAL 1* DE OCTUBRE, ISSSTE.

CAUSA NUMERO
1.- Signos, sintomas y estados mérbidos mal definidos 136
2. Neumonfas 37
3.- Enfermedades de otras partes del aparato digestivo 35
4.- Nefritis, sindrome nefr6tico, nefrosis. 35
S.- Hemorragia intracerebral e intercraneal 31 i
6. Infarto agudo del miocardio - 26‘ R
7. Diabetes Mellius I i {1'9 i V

Fuente: Tomado y modificado de: Anuario: Estad!stlco 1995
Subdelegacion de Finanzas. S
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CUADRO S

PRINCIPALES CAUSAS DE ATENCION EN CONSULTA EXTERNA

CAUSA NUMERO TASA x 100 mil. Hab,

1- Infecciones respiratorias agudas 11139 236.69

2.~ Caries 7400 157.24

3.- Hipertension arterial 4115 87.44

4.: Sanos 2694 : 57.24

5.- Embarazo 2(}47 . 43.49

6.- Diabetes Mellitus 1730 Co 36.76

7.- Traumatismo . ‘ 1588 o 33.74

18- Infeccion en vias urinarias : 1421 e :“30.15, ':' »
9.~ Gastrocnteritis 1318 R 800
10.- Enfermedad articular dggenémﬁya 722 : o 1554

Fuente: Informe Diarlo de Labores del Médico.’ SM-lO-l
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CUADRO 6

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON DM NID.

NUMERO PORCENTAJE
DM NID 385 100
DM NID QUE REQUIEREN .
INSULINA PARA SU CONTROL 19 . . 4.9
Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

E3 oM NID 100%
DM NID QUE REQUIEREN INSULINA PARA SUCONTROL ~ 4.9%
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CUADRO 7

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON DM NID QUE REQUIEREN INSULINA PARA SU
CONTROL

SEXO NUMERO PORCENTAJE
Masculino 7 36.8
Femenino 12 63.2
Total 19 . 100.0
Fuente: Hoja de recoleccion de Datos.

!
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M SEXO MASCULINO 36.8%
R SEXO FEMENINO 63.2%




CUADRO 8

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDADES Y SEXO

41

8

72
727,
i
77
78
S

mggﬁﬁgmmmwzgmmmmgmg

Fuente:

Hoja de recoleccion. de Datos.. -
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CUADRO 9

DISTRIBUCION DE EDAD POR SEXO

MASCULINO FEMENINO -/

33
62
72

78

Fuente: . Hoja de recolecci6n de Datos.” ‘.
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CUADRO 10

ESTADO CIVIL DE LOS PACIENTES CON DM NID
QUE REQUIEREN INSULINA PARA SU CONTROL

ESTADO CIVIL MASCULINOS PEMENINOS TOTAL " PORCENTAJE

CASADOS 5 7 - 12 63

VIUDQOS 1 3 4 12

SOLTEROS 1 0 <1 5

DIVORCIADOS 0 1 1 5

UNION LIBRE 0 100 . : 5

TOTAL 7 12 19 100
Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

] casADOS 63% {3 DIVORCIADOS 5%
M viupos 22% (] SOLTEROS 5%
] UNION LIBRE 5%
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CUADRO 11

ESCOLARIDAD DE LOS PACIENTES CON DM NID
QUE REQUIEREN INSULINA PARA SU CONTROL

ESCOLARIDAD NUMERO PORCENTAJE
Primaria 9 47.0
Secundaria 4 21.0
Técnico 2 10.5
Bachillerato 1 5.0
Profesional 3 16.5
Total 19 100.0
Fuente: Hoja de recoleccién de datos.
PRIMARIA 47.0%

Ml SECUNDARIA  21.0%

///////, ” 2 PROFESIONAL  16.5%

B TECNICO 10.5%

(] BACHILLERATO  5.0%
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CUADRO 12

TIEMPO DE EVOLUCION, TIPO DE HIPFOGLUCEMIANTE Y TIEMPO DE
UTILIZACION DE INSULINA EN LOS PACIENTES CON DM NID
QUE REQUIEREN INSULINA PARA SU CONTROL

TIEMPO DE EVOLUCION HIPOGLUCEMINATE ~ TIEMPO DE
DE LA DM NID UTILIZADO
EDAD SEXO (afios) DEIA

|

8 Sulfonilurea
12 Suifonilurea
4 Sulfonilurea
10 Sulfonilurea
10 Sulfonilurea
8 Sulfonilurea
20 Sulfonilurea
15 Sulfonilurea
‘10 Sulfonilurea
12 Sulfonilurea
015 Sulfonilurea

118 Sulfonilurea

21 Sulfonilurea
30 Sulfonilurea
25 Sulfonilurea
-20° Sulfonilurea
.30, - Sulfonilurea
18- Sulfonilurea

T Sulfonilurea

g:g'-uﬁ-n‘-u-uz-nz

R TN - RV - XV I NG RV RY R TRV . ST gé

-~Fuente: - : Hoja de recoleccion de datos.
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CUADRO 13

TIPOS DE INSULINA UTILIZADOS

TOTAL 'PORCENTAJE

INSULINA MASC % FEM %
NPH s2 6 8 42 13 68
Rapida 0 0 0 o0 o - 0
Corta 0 0 0 . 0. 0 0
NPH mss tipida 2 1 A2 6 32
[Total 7 37 01200630 19 100
Fuente: Hoja de recoleccibn de dato .

M NPH 68%

B NPH MAS RAPIDA  32%

7 RAPIDA 0

O coRrTA 0
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CUADRO 14

PACIENTES CON DM NID QUE REQUIEREN INSULINA PARA SU CONTROL
QUE CURSAN CON OTRA PATOLOGIA AGREGADA

[TIPO MASC % FEM % TOTAL PORCENTAJE
IDNM NID 2 10.5 8 42 10 525
DM NID / HAS 2 105 3 16 5 26.5
DM NID /

Hiperuricemia 1 55 .. 0. 0 1 5.5
DM NID / EAD 2 S105 . 1 5 3 15.5
Total D70 12 63 19 1000

DM NID 52.5%
E DM NID / HAS 26.5%
[J DM NID / EAD 15.5%

B DM NID / HIPERURICEMIA ~ 5.5%
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CUADRO 15

RESULTADOS DE GLUCEMIAS DE 1991 Y 1992 EN
PACIENTES CON DM NID QUE REQUIEREN INSULINA PARA SU CONTROL

RESULTADO DE
GLUCOSA EN
AYUNAS mg¥ MASC. % FEM. % TOTAL PORCENTAJE
80 - 140 5 26 4 21 9 475
140-200 1 5.5 8 42 9 475
Mayor de 200 1 5.5 0 0 1 5.5
Total 7

37 126 19 100.0

(2] 80-140 mg% 47.5%
140-200 mg% 47.5%
MAS DE 200 mg%  5.5%
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CUADRO 16

RESULTADOS DE GLUCEMIAS EN PACIENTES
CON DM NID QUE REQUIEREN INSULINA PARA SU CONTROL

RESULTADOQS DE

GLUCOSA EN

AYUNAS mg% MASC. % FEM. % TOTAL PORCENTAJE |
80 - 140 6 S15° 788
140 - 200 1 S g 215

Mayorde200 @ 0. <0 0 0
Total LT L1900 100.0
Fuente: " Hoja de recblg@:é_ién‘d

(2] 80-140 mg% 78.5% _
140-200 mg% 21.5%
B8 MAS DE 200 mg% 0
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ANEXO 1

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE

EDAD 3. SEXO M__ F

EDO. CIVIL SOLT.__ CASA.__ UNIONL___ DIV___ VIUD.___
ESCOLARIDAD PRIM.___ SEC.___. TECNI__ BACH.__ PRO.__.
TIEMPO DE PADECER DM AROS, L

TIPO DE HIPOGLUCEMIANTE UTILIZADO:, “:
SULFONILUREAS ' " ‘
BIGUANIDAS

TIEMPO DE USAR INSULINA
TIPO DE INSULINA UTIL

. ]992l B : W ; 3
GLUCEMIAS EN EL'ANO 1993°

{EXISTIO CONTROL DE LA GLUCEMIA EN EL ULTIMO ARO? -
o e e i e T
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