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I INTRODUCCION



INTRODUCCION
La dlabete.. mellitus es un sindrome que resuita de

la Lm:eracc:mn variable entra distintos factorm'

heredltarlos y amblentales, asté caractenzado por una

‘secrec:uﬁn o acc:L-.’m anémala de 1nsul:.na, hlperglucema ¥



de determinar la'incidencia de pacientes diabéticos a
partir .. de ,una muestra representatlva dqv 1, 025-'

pac1entes. amblén se pretende anallzar 1a prevalencla'l:'

: en el sexo y en la edad ademAs da conocer los

datos ;:reéli

Los

’para

me;es, tiempo en el cual ‘se apl

poblacmbn,.

icuales 5e

~diabétice - al’




I GENERALIDADES



GENERALIDADES
GLUCOSA

La glucosa es una molécula que esté compuesta‘

h:.drggeno yr seis de oxigeno. Es la umolécul‘a, nis: us'ébdﬁa»'

\iélufniﬁ'osé (parec:.da ‘a’ las glandulas sallvales)



existen tres tipos principales de células, las células
beta productoras  de :msullna, s las }célulka's alfa-

productoras del glucagon

productoras de la somatostatma, y “una cuarta célula de

las llamadas PE,
islotes y que sechétﬁan una’ hormona, da funcién- aun no

aclarada, llamada pollpépt:.do pancreaitico(Jacob, 1992)

. INSULINA :
La blosintes:Ls de esta hormona sze lleva a cab ‘en X

la célula beta pancreétlca. La preprolnsullna e

"pro:.nsul:.na, -un ,trlpéptldo constltumov‘pqr_ un,

_alfa (21

equ nas cantldades dentro da’ los“ -



FIGURA-1_ESTRUCTURA DE LA INSULINA (CORTINAS, 1994} -



La insulina pasa primeramente al higado donde sa "
degrada aproximadamente el 50% por enzimas espacificas,
al reﬁto en la circulacién tiene una duracién da 5 a 10
minutos, salvo la parte que se une a los -'iéceptorés de ’

las células blanco; ya que la insulina que no'llega _él.'

receptor as degradada por la insulinasa+ (la '_c;tiévl}lg.e'f'

encuentra en el higado vy, en,rﬁeno‘r; 'gr'éd

Los efectos fisiolégicos de lE_; insuli

son un tetrimero compuest
dos subunidades . ‘kbebta,':

glucc}k:p_rot‘éicar.“ vLaS»’ ‘unidades’alfa




forma la insulina controla la maquinaria metabdlica
intracelular, aunque se puede Ssuponer gque es el
receptor activado el responsable de este control

{Harvey, 1994).

CUADRO No. 1 TIPOS DE ACCION DE LA INSULINA.

ACCION DE LA INSULINA

RAPIDA (SEGUNDOS)
TRANSPORTE AUMENTADO DE GLUCOSA, AMINOACIDOS Y K

EN CELULAS SENSIBLES A LA INSULINA.

INTERMEDIA (MINUTOS)
ESTIMULACION DE LA SINTESIS PROTEICA ;

INHIBICION DE LA DEGRADAFIOF PPOTEIC
ACTIVACION DE LA SINTETASA DEL’ GLUCOCENO Y DE
ENZIMAS GLUCOLITICAS

INHIBICION DE LA FOSFORILASA:? DE- ENZIMAS

GLUCONEOGENICAS

RETARDADA (HORAS)

INCREMENTO EN RNAm PAKA ENZIMAS LIPOGENICAS ¥

OTRAS

~



ACCION DE LA INSULINA EN EL METABOLISMO DE LOS
CARBOHIDRATOS

Posterior a una ingestién rica en carbohidratos,
la glucosa absorbida que pasa a la sangre, estimula la
secracién .de insulina, gque a su vez datermina la

;on 'lé_giﬁcosa'por

céptacién;‘gl»almacenamiento‘ylel

casi’’ todos ali::organismo;- ~en--espacial




muscular pero existe captacién abundante de glucosa al

interior de las células musculares, gran parta de esta'

cular hasta un K

limite del 2%. t:.llzaré’ después para‘ '

enargia nmuscular anaeroblo E por- v J.a‘

metabolizacién glucolit:.ca . del glu_qogeno ,e'n‘ Acldo R

l4ctico..

A.f n:Lvel hepatico, al disminﬁi




3.- La :Lnsulma tamblén aumenta la act;wldad de las’

enzlmas que promueven‘la s:Lntes:Ls del glucégeno, como_

lo que equ:.vale

almacenado .




3.-"La falta de” 1nsu11na v(con aumento simult4dnec de

glucagén) actlv 'a la enzxma fosforllasa que favorece

el desdoblamlento el':lucégeno an’ glucosa 1 fosfato.

'sangra,

AGLUCOGENOLIS IS)

los adlpoc1tos,y'

A nivel 1cerebral

pr greszva, ;desvaneclmlento,

convulsiones a’incluso el coma.

n



EFECTOS DE LA INSULINA EN EL METABOLISMO LIPIDICO

Al incrementar el transporte de glucosa a los
hepatocitos hasta alcanzar un 5 a 6% de gluctgeno
respacto a la masa hepdtica inicial se inhibe por 'si
misma la glucogenogénesis, quedando dlsponxble ’l_a .

glucosa adicional para la formaciénk de“ grasa,‘,

desdoblandose primero en p:.ruvato que 'se convertira en~




triglicéridos), por tanto no existir& 1liberacién de

4dcidos grasos  al torrente = sanguineo; el segundo se

"’indispensable para la

el cual suministra el

.dlab;téﬁ




Cuando no hay insulina paro si un excaso de 4&cidos

grasos en . las cé&lulas hepAticas, . se activa el

transporte de la carnlt:ma llevando éc1dos gra.,cs al

14



EFECTOS DE LA INSULINA EN EL METABOLISMO PROTEICO

Ccuando se dispone de cantidades excesivas de
nutrientes en circulacién, no 8610 se almacenan
carbohidratos y grasas en los tej idos sino tamblén :

proteinas; . este proceso.tamblén es medlado por la

insulina. La insulin

muchos Emnoécmos 1t da: las células, - €omo.

15



En ausencxa de lnsullna sa aumenta al catabolismo

protélco pasando grandes cantldades de amlnoéc1d

circulac16n, estos se utlllzan como sustratos

,energia Y. paravel proceso de gluconeogén351u aumentando
. por. conszgu;ente la ellmlnac1én de urea por las vias
arinarias. Produciendo debilidad genaral asi como

alteracién generalizada de multiples érganos.
REGULACION METABOLICA DE LA INSULINA

El control principal de la secrecién de insulina

es debido a un efects de ratroalimentacién ajercido. por_

la concentrac16n de glucosa sanguxnea, 1a entrada de la

azﬁcares., :

‘é_la-




La acc:.én de la glucosa sobra la secrecién de
J.nsul:.na as blfésma, debido a que existe un incremento
rép:.do seguldo por una respuesta pmlongada que se

. desarrolla

lentamente . Los controles : npor_

_'retr’oal.imentac;t.an que ejetce la g'luc’qsav‘

secrecién: u.lma ‘corren. p ralal

17



hormonas mencionadas, el PGI parece ser el factor

lntestlnal que normalmente est:.mula la secrec:.én de

insulina, . ya qu actﬂa 1ncrementando eli, adenosil

monofosfato kcié:'l\ ) de las células beta.

 GLUCAGON

una - hormona secretada por lasv

n pesoj :

1slotes de Langerhans :



fosforilasa a; esta ultima promueve el desdoblamiento
de alucbgeno a: glucosa 1- fosrato al desfosrorllarse

ésta ulta.ma se: obtlene la glucosa que dlfundlré al’

extenor .

El mecanlsmo antermr es: una funclén del segundO‘

mensa] ero ’ (vAMPcr)V




La regulacién del glucagén  por la ‘glucosa es

inversa a la que provoca en. la Ln,ullna, por lo tanto

una disminucién de 1a glucem;a produce aumanto‘en la”a

sacrecién de glucagén A(val res
Esta secrecién provocar

glucosa hapétlca"i

conoc1do como factor hlpergl

La adrenalina, .y en menor ‘qrado

tienen un efecto 51mllar al glu
mucho menos potenta en las’ cél’

mayor potencia en las célula;

forma actua en la movilizacién:de'losidéido ‘grasoéféh"i

el tejido adiposo.

0



HIPERGLUCEMIA Y DIABETES MELLITUS

En una pearsona Sana que no ha ingerido alimentos.
durante tres a cuatro horas, la cantidad de glucosa en:

sangre oscila alrededor de los 90 mg/100 ml rara vei"

supera los 140 mg/loo ml ni atn después de J.ngemr-"

tipo il o Juvenil. v
'insuiinq“débénd‘i'ente‘ (DMNID), i tipo;

caracterizan  por. .ur

: complﬂiéécibnés bien dennldas,
oftalmicas; adama.. de_un aumento de la:
,angiopatlai’ a lo que se suma el metabollsmo defectuoso

de la glucosa

21



En condicionas normales en - la fase de

postabsorcién. (6 -a’ 12;° - das de ingerir

gluconeogénesis :hepd

lactatbfy alanina’ originadoesi‘enila: glucélisis muscular-

absorbe -

~-1ibérééiéh:ldé‘v;?

2



captacién ‘def;_ ‘grlucqs‘,a ven - las células hepAticas,

musculares y adiposas.:.”

‘23 -



FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus insulinodependiente (DMID);
tiene las caracteristicas de presentarse genetalménte
antes ‘de los trelnta aﬁos, en la cual no exlste la
obaesidad como factor predlsponente, las células ‘beta
son nulas, debido esato a .la presenc1a de antigenos [+ ]
. hlstocompatlbllldad (HLA—DRB y HLA—DR4),- ‘10s  cuales
provocan’ un fenémeno de autolnmunldad al qualfiievé a

la "insulinitis", debida a'lé destrﬁédiéﬂ‘final da los

islotes de Langerhans.

24



1La hlperqu:.lomctonemla es el resultado de. la baja

act:.v:.dad de la protelnl:.pasa ‘en 105'

tejldo adlposo, de 1a lnsuhna para', e

5,25

capllares ‘del”

Vlda en la‘DM’ID o



que normalmente responden a la 1nsullna, esto es,

hapatocitos, ad1p0c1tos Yy células musculares La DMNID

representa un 80 ‘a- 90

aunque existe

hiperinsulinemia; 19'qgé‘

lo tanto, una relééiéd'

“26



tolerancia a la glucosa como en la sensibilidad tisular

a la insulina.

‘La DMNID desarrolla “u

cetoac1d051sr

27



a.- Pérdida de glucosa por la orina de las personas
diabéticas. cuando 1a cantidad de glucosa que llega a
los tﬁbulos

renales 'ves mayor que el umbral de

reabsorc;\.bn eskr.a es ’ellmnada por orina, lo anterior

idraténte de la hiperglucemia. En. <1a

28



concentracidn de sodio medlanta el siguiente macanismo:

los cetoéc1dos tlenen un umbral de excrec16 muy bajo,_'

29



GLUCOSA

CETOACIDOS

CATIONES TOTALES

27 mE

5 mEg

103 mE«

COLESTEROL

FIBUPA NO 2 CAMBIOS EN LOS COMPONENTES SANGUINEOS EN EL

CGMA DIABETICO Y EN LOS PACIENTES NORMALES (GUYTGN, 1992).

3o




DIAGNOSTICO Y TRATAMIFENTO

Segﬂn los .acuerdos internacionales actuales, para.
el dlagnbstlco de la diabetes se siguen principalmente
dos crltarlo al primero consiste aen al hallazgo kd‘é"

nlvele.,vsérlcos de glucosa mayores a 140 mg/100 ml

durante 3 dias consecut:.vos.z El segundo cons

31



termnal de la vallna, la llslna de las: cadenas ‘3 de la.

hemogloblna conten

paciente y no :meorta

ayuno del p‘e\c:Lentefv el

1.~
“una s
proteihéé. y

2 - ql':‘.vi’ta"r

;hlperalucenu.a e 1 hlpoglucemla alcanzando agi’ una

‘mejor calldad de vi a

-32



3.~ Proporcionar una = alimentacidén. equilibrada de
acuerdo a edad actividad = fisica, situaciones

flsloléglcas'y/o patolo’lcas

“llegan’a‘ su peso tebrlco 1deal, esto'

pac;entes dlabétlcos (Gonzélezylssa).;,

33



A la fecha son tres los tipos de hipoglucemiantes

blguanldas ]

orales. de uso clinlco'b sulfonilureas,

acanlsmos de .

Eacclén d estos son; 1ferentes entre si‘lo que los hace
* ser complementarlos en el tratamlento de la diabates
mellltus “no. 1nsu11nodepend1ente. Este = tipo de
: dlabgtlcos  ademds de los hipoglucemiantes deba de
indﬁcirseles a llevar una dieta adecuada, un programa
dé ejercicio y debe educarseles sobre la naturaleza de
su enfermedad y los cuidados que raquieren para evitar
complicaciones. Se ha mencionado que no debe iniciarse
el uso de hipoglucemiantes orales sino hasta que se
haya demostrado el fracaso terapéutico de la dieta y al
‘éje!cicio.,cuando los nlveles de glucosa al momento dal

diagnostlco son superlores a. los 200 mg/loo ml es poco

vbprobable que se. logre un: co

)1 deil lglgcemla;51n al

uso.'de farmacos. Bn estos casos es acomandable iniciar

el esquema 1ncluyendo "vériables de
hipoglucenmiantaes, - gpnque no 'f = un - f4rmaco = de
aleccién; la indigééib de otrot depende da

las caracteristica (-} cada pac1ente.vPor

para e

ihsﬁlinodépend;enge.

34



“El tratamlento con 1nsu11na estara 1nd1cado en.

todos 1 L caRea i S diak -f' ﬁ' mellltus‘

imitar la secrecibn

35



Il HIPOTESISY OBJETIVOS



HIPOTESIS

la d:.abetes melllr.us as una enfermedad crém.ca que.k

s



que exigen atencién médica: ademas la gran mayoria de

estos acuden a pedir el sezv:.c:.o cuando al’ deterloro en

El trabajador di’abé,ti'co l

empresas una inversién. menos

pacientes . de . este tlpo Sén';'

un. factor déterminante para'

de seguu: otras vias de medlc:l.na alternatlva,'

'las cuales» no tienen fundamentos teérlcod

37



manejo - da  la diabetes mellitus. De modo que es
indispensable difundir el conocimiento de la enfermedad
entre"los pacientas ademis da crearles costumbres
i 'aiiinéhticias 'y atléticas que los ayuden para bien

llevar su enfermedad.
OBJETIVO GENERAL

Detarminar la incidencia de pe:sonas
hiperglucémicas gue acuden a un laboratorlo clim.co
particular dentro del municipio de Naucalpan, : Estado de :

México.

OBJETIVOS PARTICULARES

*Conocer la prevalencia raspecto

poblacién analizada.

L



MATERIAL Y METODOS

REACTIVOS Y MATERIAL

-Quinico.

Reactivo para glucosa enz:unét:.ca color:.métrlca (4—'*7 :

amnoantlplrlna 0 25 mM, E-”
y conser\;a‘dékx’:gs)"

3 Estandar _' de S ¢
90mg/100 ml (5.0 mm
marca DCL.

-varios,

'Tubvds g vde'_' ghﬁéy

* cubeta para’ espectrofotémetro (PERKIN ELMER).

Euntas pa:.a p]. eta: autométlca de 5 a' 100 mlcroL

(CLINIPETTE TI E’S)

39



Tubos . al vacio,  con .y =in . anticoagulante

(VACUTAINER) Becton Dickinson. =

Gradillas:de acero:inoxidable.

: v;‘Bé\no ‘maria.marca:MAPSA.



MATERIAL BIOLOGICO

Suero o plasma recolectadps; en .. tubos: - con

anticuagulante . cuando. yél?5@$r' ¥, sin

uer

_anticuagulante ‘'cuando se’: eg " de .’

células (pbténldo_po;,cantr;fggaCLén)

. - Las muestras son estébleskentrélﬁ“y 5:0C durante 5

dias
CUESTIONARIO UTILIZADO

Sse disefié un cuestionario, ' el . cual’, tenfa” un '

formato ideado como a continuacién

obtener a través de éste la informacién.

nuestros. objetivos.

41



Nombre

Resultado del examen’ :sla'hg{.iibrieoﬁ'f (gl@éosa)

mg/100mL

42




PROCEDIMIENTO GENERAL
Aplicacién da la encuesta.

A todos los pacientes que ‘acudiero'h‘ al iabéra(:orio I
sa les aplicé el cuestionario menc.wnado antez:.ormente,i‘
@sto se realizé durante un periocdo comprendldo por tres :

meses.

Racoleccién da la muestra.

co4gulo. Posteriormente se vsome’tie
de 3000 r.p.m. durante 5 minutos

separa el suero en un tubo adiciorial
Daterminacién analitica.
Para e.ste procédimiento ';ei .

denominado GLUCOSE (TRINDER) de  DIAGNOSTIC : CHE
LIMITED (Trinder, 1969). :

44



Fundamento de la prueba: La glucosa es oxidada.por

la glucosa oxidasa ‘a léq

k»glucoﬁico;nprpdﬁciendo;

peréxido de hidrégeqo.‘Eh prés;pc; éidxi@asék
el  peréxido deé bidrégeno ‘el
hidroxibenzoato y‘]a:4—
compuesto rojo Qé';yr

absorbancia a los"505°nim

qlucosi-oniqaal. L

a-D- Ga + 0y + H0

1a'; ‘concentracién. ..
proporcional:ala

a 505 m, -




Procadimiento analitico

1.- Se praeparan 2 tubos de ensaYe ;ada_ﬁno‘coﬁ 20 pic:o‘.

litros de astandar de glucosa, y

respectivamenta. ,
2.- Se adicionan 2.0:m1(

mezclan.

célculos.
Las concentracione

mg/100 ml 'y se deté%h;névd

glucosa {mg/100 ml) cbnbéhtra¢i6n'Aaéi

estandar

Donde:

As = Absorbancia del estandar . % -

_Concentracién estandar = 90 mg/100 ml.’

45



Valores normales.

El intervalo recomendado para aeste métode es de 70

a 105 mg/100 ml en ayunas.

Aunque siempre se raecomienda que cada laboratorio
establezca ~los limites normales para su. 4rea’

Mgeogréfica.

. Los resultados de cada paciente se cotejan. con al’l

cuastionario personal al qua fueron sometidos.: -



- - Durante

utlllzaron par‘

los ‘tres meses de sondeo ‘que s

la reallzac1é 'del trabAJo se captaron;

47



NUMERO DE PACEENTES
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FIGURANo.3 CONCENTRACION DE GLUCOSA EN PACIENTES HIPERGLUCEMICOS



6b

PACIENTES HIPERGLUCEMICOS
2%

PACIENTES NORMALES
8%

FIGURA No.4 PACIENTES CON
HIPERGLUCEMIA



CUADRO Wo 2: COMPARATIVO DE CONCENTRACION DE GLUCOSA EN

PACIENTES HIPERGLUCEMICOS DE AMBOS BEXOS.

130 150 170 190 210 230 250 270 290 310 330 350 370 390 410 WOWAL

22339y sofopzg 9 3 9 13 L} [ 2 1 2 1 197

9 1 2 0 0 3 0 135

saz e



s

MASCULINO
41%

FEMENINO
59%

FIGURANo.5 PACIENTES HIPERGLUCEMICOS
POR SEXOS



- En. la ’figufa' No.. 6 se va que en-uiostagignﬁesy g

cogas . como “son

se-'informa ; adecuadamente’ respectode’

e o
w~ . -



NUMERO DE PACIENTES

€5

FIGURA No. 6 CONCENTRACION DE GLUCOSA DE
PACIENTES HIPERGLUCEMICOS EN AMBOS SEX0S



realiza un seguimiento conveniente de sus pacientes, el
paciente no sigue’'al pie de la .letra sus indicaciones’

terapéuticas

54



CUADRO No. 3: PACIENTES HIPERGLUCEMICOS FEMENINOS POR

GLUCOSA
mg/dl

130

230

410

' GRUPOS DE EDAD.

$5

EDAD
20 40 60 80
TOTAL
0 1 9 12 22
0 2 19 18 39
1 5 27 17 50
0 6 11 13 10
[o] 0 9 3 12
0 3 3 3 9
0 1 2 0 3
0 1 7 1 9
0 3 8 2 13
0 0 2 2 4
0 0 0 4 0
0 0 1 1 2
0 0 1 o 1
0 0 2 0 2
0 0 1 n 1
1 22 102 72 197 7




CUADRO No. 4: PACIENTES HIPERGLUCEMICOS MASCULINOS POR
GRUPOS DE EDAD.

EDAD
QO 20 49 60 80
GLUCOSA TOTAL
mg/dl
130 0 2 2 11 15
150 0 [ 14 2 22
170 1 4 16 £l 30
130 i 5 12 3 21
210 1] Ll 10 2 16
230 Y] 4 3 1 4
250 0 1 1 J 2
270 Q 1 2 2 5
290 0 2 5 1 8
310 o] 2 2 3 7
330 0 [ 1 1 2
350 0 Q 4] 1] Q
370 (] (] 0 0 0
390 0 1 1 1 3
410 0 0 [ 0 0

2 28 €9 36 135 T



Los datos analizados™son compatibles. con.los datos: . :

encuestados

saquivalentas

corrasponden 86

. que’ sébian,Uquej'érén"‘

o' 103
diabéticos, ©'172. de ellos ' (60%) . curszaba con  'una .

hiperglucemia mayor a ibsflso'mg/ipdlml:kfng?éfud.»e). ’
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5

14 % NO SABEN

86 % SABEN

TiPO DE TRATAMIENTO
| - INSULINICO = 7%
Il - NINGUNO =11%
ill - DIETETICO = 19%

IV - HIPOGLUCEMIANTES
ORALES = 63%

FIGURANo, 7 TRATAMIENTOS SEGUIDOS POR LOS PACIENTES HIPERGLUCEMICOS

QUE SABEN QUE LO SON
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g N 10 B
“;%;n o ssi sl

HIPERGLUCEMIA MENOR A 160 mg/100 dI
{40%)

FIGURA No. 8

CONCENTRACION DE GLUCOSA EN PACIENTES
QUE SABIAN QUE ERAN HIPERGLUCEMICOS



Los paclentes que 51 saben que son dlabétlcos y .

contlnuan tenlendo ‘una: elevada concentraclén de glucosa




CONCLUSIONES

1.-"Al terminar lakenéuesta en un laboratorio clinico
privado, logalizsdo al ‘noroeste . dal municipioivde;

’fdefMéXicb, misma que se’

‘3.="En

" -de,pacientes
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