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PRESENTACION

ESTE DOCUMENTO ES EL RESULTADO DE LA BUSQUEDA
REALIZADA PARA CONOCER ;CUAL ES LA INCIDENCIA DE
LA DIABETES MELLITUS 2 EN PACIENTES DE 35 A 45 AROS
DE EDAD, CAPTADOS EN LA CONSULTA EXTERNA DE
PENSIONES CIVILES DEL ESTADO, EN CD. DELICIAS,
CHIHUAHUA?.

CON EL OBJETIVO DE BUSCAR Y CAPTAR PACIENTES
NUEVOS A TEMPRANA EDAD EN SU PATOLOGIA, Y ASI,
EVITAR COMPLICACIONES TARDIAS.
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TITULO

¢Cual es la incidencia de la Diabetes Mellitus 2 en pacientes entre las
edades de 35 a 45 afios, captados en la consulta externa de Pensiones
Civiles del Estado, Delegacion Delicias, Chihuahua?. En el cuatrimestre
comprendido de Julio a Octubre de 1999.



MARCO TEORICO

La Diabetes Mellitus es una enfermedad crénica provocada por un
factor que evita que el organismo produzca insulina o responda a ella.
Sigue siendo causa de importantes discapacidades y muerte a nivel
Local, Nacional y Mundial. Es de especial interés identificar los factores
de riesgo involucrados en el desarrollo de la enfermedad, no solo para
entender las causas y patogenia de la diabetes sino para poder estar
en posicion adecuada para tomar medidas eficaces de salud, tanto
fisica como mentales, los resultados encontrados en este estudio
indican que la atencion en la diabetes, debe formar parte de los

programas de atencion primaria de salud.



DIABETES MELLITUS

La Diabetes Mellitus, la enfermedad mas frecuente, se caracteriza por alteraciones
metabdlicas y complicaciones a largo plazo que afectan a los ojos, los rifiones, l0s
nervios y los vasos sanguineos. No es una entidad homogénea, y se han descrito
varios sindromes diabéticos distintos.
DIAGNOSTICO. el diagnostico de la diabetes no es dificl cuando esta
enfermedad produce sintomas. cuando un paciente presenta manifestaciones
atribuibles a diuresis osmética y tiene hiperglucemia, el diagnéstico es
inconfundible. Asi mismo, tampoco hay problemas cuando un paciente
asintomatico tiene una elevacion persistente de la concentracion de glucosa en
sangre en ayunas. Los problemas surgen en |os pacientes asintomaticos que, por
una u otra razén, se considera que son posibles diabéticos pero que tienen una
glucemia en ayunas normal. Estos pacientes suelen ser sometidos a una prueba
de sobrecarga oral de glucosa y, si muestran valores anormales, son
diagnosticados de reduccién de la tolerancia a la glucosa o de diabetes.
Aparentemente hay pocas dudas de que la tolerancia normal a la glucosa es una
prueba clara en contra de la existencia de diabetes; el valor predictivo de una
prueba anormal es menos seguro. Hay muchas pruebas en favor de que la prueba
convencional de la tolerancia oral a la glucosa conduce al diagnostico de diabetes
por exceso, probablemente porque diversos estrés pueden provocar una
respuesta anormal. Se supone que el mecanismo subyacente es una descarga de
adrenalina. La adrenalina bloquea [a secrecion de insulina, estimula la secrecién
de glucagén, favorece la degradacion del glucdgeno y disminuye la accion de la
insulina en los tejidos diana, con lo que aumenta la produccion de glucosa por el
higado y disminuye la capacidad de utilizacién de la glucosa exdgena. Incluso la
ansiedad que despiertan las punciones venosas pueden desencadenar una
secrecion de adrenalina suficiente para dar a una prueba anormal. La coexistencia
de otras enfermedades, |a dieta inadecuada y la falta de ejercicio fisico también la
obtencion de falsos positivos.

Para evitar estos problemas, el National Diabetes Data Group of the National

Institutes of Health revisd, en 1979, los criterios exigidos para el diagnostico de

diabetes:

1. En ayunas durante toda la noche): concentracion de glucosa en plasma venoso
> 7.8 mmo1/L (140 mg/dL), al menos en dos momentos distintos’.

2. Después de tomar 75g de glucosa: concentracién de glucosa en plasma
venoso > 11.1 mmol/L (200 mg/dL) a las 2 horas y, al menos una vez, en otro
momento de una prueba de 2 horas; es decir, que para el diagnéstico se
necesitan dos valores > 11.1 mmol/LL (200 mg/dL).

Si la glucosa en plasma a las 2 horas esta entre 7.8 y 11.1 mmol/L (140 y 220

mg/dL), y durante las dos horas de la prueba se obtiene otro valor igual o mayor

que 11.1 mmol/lL (200 mg/dL), se sugiere que se haga el diagndstico de
<<disminucion de la tolerancia a la glucosa>>. Los pacientes que caen en este
grupo estan mas expuestos a la aparicién de hiperglucemia en ayunas o de

! Las concentraciones de glucosa en la sangre venosa son un 15% mas bajas que las medidas en el plasma. La
sangre capilar que emplean los pacientes para su propio control equivale al plasma de la sangre venosa.



diabetes con sintomas, si bien no se puede prever esa tendencia al
empecramiento en ningln paciente concreto.

CLASIFICACION: Los principales grupos son los recomendados por el National
Diabetes Data Group, salvo la separacion en formas primarias y secundarias.
Primaria indica que no existe ninguna otra enfermedad asociada, mientras que en
las formas secundarias existe alguna reconocida que produce o permite que la
diabetes aparezca. La dependencia de la insulina no equivale en esta clasificacion
a insulinoterapia. Ese término significa mas bien que el paciente esta expuesto a
sufrir cetoacidosis (CA) si no utiliza insulina. Muchos pacientes considerados como
no insulinodependientes necesitan insulina para corregir la hiperglucemia, pero no
presentan cetoacidosis si abandonan la insulina.

Con frecuencia, se emplea el término diabetes de tipo 1 como sinonimo de
diabetes mellitus insulinodependiente (DMID), y el de diabetes de tipo 2 como
equivalente de diabetes mellitus no insulinodependiente. Esta equiparacién no es
absolutamente correcta, pues hay pacientes con diabetes aparentemente no
insulinodependientes que mas adelante se  vuelven totalmente
insulinodependientes y predispuestos a la cetoacidosis. Estos pacientes no son
obesos vy, con frecuencia, expresan antigenos HLA asociados a una
susceptibilidad a la diabetes insulinodependiente; ademas tienen signos que
indican la presencia de reacciones inmunitarias dirigidas contra los antigenos de
las células de los islotes pancreaticos (véase <<Patogenia>>, mas adelante). Por
esta razon, se ha aconsejado que se modifique la clasificacion ofrecida en el
cuadro 334-1 de modo que los términos insulinodependiente y no
insulinodependiente se refieran a estados fisiologicos (predispuesto a la
cetoacidosis y resistente a la cetoacidosis, respectivamente), y que los términos
tipo1l y tipo 2 se refieran a los mecanismos patogénicos (mediada
inmunitariamente y no mediada inmunitariamente, respectivamente). Adoptando
esa clasificacion, podrian distinguirse tres formas principales de diabetes: 1) DMID
de tipo 1, 2) DMNID de tipo 1, y 3)DMNID de tipo 2. El grupo 2 es un estado
intermedio de destruccion autoinmunitaria donde la capacidad de producir insulina
es suficiente para evitar la cetoacidosis, pero no para mantener una glucemia
normal; esta variedad es probablemente la que aparece cuando el proceso
autoinmunitario comienza en una edad avanzada y empeora mas lentamente de lo
habitual. Es poco frecuente que la DMID aparezca en la nifiez o al comienzo de la
adolescencia.  Algunos obesos con  diabetes aparentemente no
insulinodependiente pueden volverse transitoriamente insulinodependientes y
presentar CA. Esos individuos no tienen marcadores de autoinmunidad que
sugieran la forma de diabetes de tipo 1 y quiza no necesiten tratarse siempre con
insulina después de recuperase de la CA. Posiblemente, la disminucion de las
reservas de insulina vuelve vulnerables a esas personas a la descompensacion
metabdlica inducida por los estrés y provoca dependencia transitoria de la insulina.
Hay varias formas de diabetes secundaria. Las enfermedades pancreaticas,
especialmente la pancreatitis cronica de los alcoholicos, es una causa frecuente.
Las destruccion de la masa de células beta es el mecanismo casual. Las causas
hormonales comprenden el freocomocitoma, la acromegalia, el sindrome de
Cushing y la administracién de hormonas esteroides. La <<hiperglucemia de
estrés >> gue se asocia a quemaduras graves, infarto agudo de miocardio y otros



procesos que ponen en peligro la vida, se debe a la liberacion del glucagbn
endogeno y a la induccién de resistencia a la insulina. Hay muchos farmacos que
pueden producir disminucidén de la tolerancia a la glucosa o hiperglucemia. La
hiperglucemia e incluso la cetoacidosis pueden deberse a defectos cualitativos o
cuantitativos de los receptores de insulina o a anticuerpos dirigidos contra ellos. El
mecanismo es, basicamente, una simple resistencia a la insulina. Los sindromes
genéticos asociados a deterioro de la tolerancia a la glucosa o a hiperglucemia
comprenden las lipodistrofias, la distrofia miotonica y la ataxia - telangiectasia. El
ultimo grupo (de ofras causas) es poco concreto y en él se incluye a cualquier
proceso que no encaja en ninguno de los demas grupos etioldgicos. La aparicion d
un metabolismo anormal de los carbohidratos unido a cualquiera de estas causas
de diabetes secundaria no indica necesariamente que exista una diabetes
subyacente aunque, en algunos casos, una diabetes primaria, leve y asintomatica
hasta entonces, se vuelve franca y manifiesta, ante la aparicién de la enfermedad
secundaria.

PREVALENCIA: Es dificil precisar la prevalencia de la diabetes porque se han
utilizado criterios muy numerosos para su diagnéstico, muchos de los cuales ya no
se admiten. Si el criterio diagnéstico es la hiperglucemia en ayunas, la prevalencia
en EEUU es, probablemente del 1 al 2%. Aceptando los datos de las National
Health Interview Surveys se hizo célculo de 3.1 % en el afio 1993; el National
Diabetes Data Group, empleando la respuesta a una sobrecarga oral de 75g. De
glucosa como criterio diagnostico, calculé la prevalencia de la diabetes en un
6.6%, existiendo un 11.2% de la poblacién que tenia disminucién de la tolerancia a
la glucosa. Es cierto que estas cifras son demasiado altas. La mayoria de las
personas que son diagnosticadas de disminucién de la tolerancia a la glucosa o de
diabetes basandose en la prueba de la sobrecarga oral de glucosa nunca
presentan hiperglucemia en ayunas ni sintomas de diabetes cuando se les sigue a
lo largo del tiempo. Por ejemplo, en un programa masivo de deteccion selectiva
realizado en Cleveland Ohio, solo el 31% de las personas que tenia valores de
glucosa a las 2 horas de 10 mmol)L (180 mg/dL) o mayores en la prueba de
tolerancia a la glucosa evolucionaron hacia una diabetes manifiesta 5 afos
después. En otros estudios se ha confirmado la imprecisién del estimulo de la
glucosa para pronosticar o diagnosticar la diabetes, de ahi las cifras prevalencia
del 1 al 2% que estimaron aqui. En Suecia se ha llegado a conclusiones
parecidas, pais donde la prevalencia esta alrededor de 1.5%. Los célculos sobre
prevalencia son mas fidedignos para la DMID que para la DMNID porque la
mayoria de los pacientes son diagnosticados después de aparecer bruscamente
los sintomas. En Inglaterra se calcula que la prevalencia de la diabetes de tipo 1
es del 0.22% a los 16 afios y en un estudio realizado en EEUU se seiala una
prevalencia de 0.26% a la edad de 20 afios. Si la prevalencia de la diabetes es de
alrededor del 2% significa que la DMNID es siete a ocho veces mas frecuente que
la DMID. El cociente entre las frecuencias de la DMID y ia DMNID varia con ia
edad, siendo mayor cuando se estudia una poblacién joven y menor a edades mas
avanzadas. Las cifras que se han citado corresponden al conjunto de la poblacion.
Algunos grupos de poblacidn tienen tasas diferentes; por ejemplo, mas del 40% de
los indios Pima de EEUU tienen DMNID de tipo 2.



El hecho de que las personas con diabetes asintomatica sin diagnosticar
presenten complicaciones aun sin tener hiperglucemia en ayunas ha lievado a
proponer la deteccion selectiva a gran escala con la prueba de tolerancia oral a la
glucosa. Pero por las razones antes citadas, esta medida parece poco acertada.
PATOGENIA DE LA DMID. Cuando la DMID hace su aparicién, la mayoria de las
células beta del pancreas ya estan destruidas. La naturaleza del proceso
destructivo es casi con seguridad de tipo inmunitario, aunque los detalles del
mismo siguen siendo oscuros. La patogenia comienza por una susceptibilidad
genética hacia la enfermedad, y algunos acontecimientos ambientales inician el
proceso destructivo en los individuos vulnerables. La infeccién viral es uno de los
mecanismos desencadenantes, pero también pueden participar agentes no
infecciosos. La mejor prueba de que se necesita una agresién exégena proviene
de los estudios en gemelos monocigotos, en quienes la tasa de coincidencia de la
diabetes es inferior al 50%. Si la diabetes fuera una enfermedad puramente
genética, las tasas de coincidencia deberian ser cercanas al 100%. Seguidamente
se produce |a agresidon autoinmunitaria. Aunque es un proceso silencioso
clinicamente, se produce una infiltracién de los islotes por monocitos/macréfagos y
células T citotoxicas activadas. Esta infiltracion se conoce como insulitis, y a veces
como isletitis. En la sangre se encuentran muchos anticuerpos dirigidos contra los
antigenos de las células beta. El estado en que se encuentra el paciente mientras
se esta produciendo, aunque de forma indetectable, la agresion inmunitaria se
denomina prediabetes. Es estado prediabético puede ser breve o prolongado, a
veces es progresivo e interrumpido y otras es intensamente. Lo que esta claro es
que las reservas de insulina disminuyen constantemente hasta que son suficientes
para mantener la glucosa en sangre en sus valores normales. En ese momento el
diagnostico es de diabetes.

Raras veces, la diabetes de tipo 1 aparece como consecuencia de una agresion
exdgena exclusivamente , como ocurre al ingerir Vacor, un raticida. También
puede ocurrir que la diabetes autoinmune aparezca sin desencadenante exogeno;
es decir, que sea puramente genética. Sin embargo, lo habitual es que la
secuencia patogénica sea: predisposicion genética agresion exégena destruccion
de las células beta por mecanismo autoinmune de diabetes mellitus.

Genética. La manera de heredarse la DMID no estd aclarada. En diversas
ocasiones se ha propuesto que la transmision seria autosomica dominante,
autosémica recesiva y mixta. Aunque la DMID aparece con mayor frecuencia en
algunas familias, la agregacion familiar no es frecuente, y por eso es dificil deducir
el mecanismo de la herencia. Probablemente, la predisposicion genética es
permisiva, y no casual.

El estudio de los arboles genealbgicos demuestra una escasa prevalencia de la
transmision vertical. En 493 familias seleccionadas basandose en la existencia de
un probando con DMID, sdlo 79 (16%) tenfan un padre o un hermano diabéticos.
El riesgo para los hermanos es mayor si el probando presenta la enfermedad
antes de los 10 afnos. En general, la posibilidad de que un nifio enferme de
diabetes de tipo 1 cuando otro familiar en primer grado padece la enfermedad es
solo del 5 al 10 %, si hay identidad de HLA entre dos hermanos (véase mas
adelante) el riesgo aumenta; si no la hay, el riesgo disminuye; y la haploidentidad
(Compartir un genotipo HLA) comporta un riesgo intermedio. Cuando uno de los



padres padece DMNID aumenta el riesgo de que la descendencia tenga DMID. No
se sabe si el padecimiento combinado de DMID y DMNID por los miembros de una
misma familia es el resultado de la actuacién de un solo rasgo genético ( es decir,
si la DMNID es en realidad DMNID de tipo 1) o si coexisten dos predisposiciones
genéticas frecuentes en la misma familia por efecto del azar, donde quiza cada
una de ellas influye en la expresion de la otra. La escasa frecuencia con que se
trasmite la DMID impide que puedan descubrirse facilmente los mecanismos de la
herencia basandose en los estudios familiares, pero ayudan a tranquilizar a los
padres que desean tener hijos.

El riesgo de padecer diabetes es hasta cinco veces mayor cuando el padre
padece la enfermedad que cuando la madre es diabética. Este mayor riesgo ligado
a la paternidad parece estar restringido a los padres portadores del gen de
susceptibilidad HLA-DR4.

La susceptibilidad genética para la DMID afecta probablemente a mas de un gen.
Se han propuesto como genes candidatos a los loci situados en los cromosomas
2,6, 11y 15. En los ratones NOD que padecen una forma de diabetes autoinmune
parecida a la DMID humana, el nimero de genes de susceptibilidad puede liegar a
ser de hasta 16. En los seres humanos se cree que el lugar genético principal (el
unico posiblemente) es el situado en el locus de histocompatibilidad principal del
brazo corto del cromosoma 6. Hay una marcada asociacién entre la DMID y
ciertos antigenos leucocitarios humanos codificados por la regién de
histocompatibilidad principal. Se conocen cuatro loci designados con las letras A,
B, C y D, con alelos de cada sitio que se reconocen por niameros (p. Ej., HLA -
DR3). Una letra minuscula w indica que esa identificacion es provisional. Los
productos de los genes de las regiones A, B, y C se llaman moléculas de clase |,
mientras que los productos de la region D se conocen como moléculas de la clase
2. Los productos del gen de los HLA son glucoproteinas que estén situadas en la
membrana citoplasmica de las células y se supone que sirven como sefiales de
reconocimiento o de programacién para iniciar o amplificar las respuestas
inmunitarias del organismo. Son moléculas formadas por dos cadenas; en los HLA
de la clase |, la cadena ligera es la Bx-microglobulina, y la cadena ligera de la
region D codificada en el cromosoma 15 es un dimero formado por cadenas. Las
moléculas de la clase | se encuentran en todas las células nucleadas y su funcion
es la defensa contra las infecciones (por virus, especialmente) y la vigilancia
inmunitaria normalmente en los macrofagos circulantes y tisulares, las células
endoteliales, linfocitos B, y linfocitos T activados. Su papel es presentar los
antigenos a las células T reguladoras. La activacion del sistema inmunitario esta
<<condicionada por el sistema de histocompatibilidad mayor>>, lo que significa
que los antigenos s6lo son reconocidos si estan en la superficie celular asociados
al alelo de los HLA <<propios>> que <<conectan>> con el receptor situado en la
célula T que ha de responder. Por lo tanto, para que los linfocitos T citotdxicos
luchen contra una infeccién viral se necesita que un antigeno viral sea presentado
por una molécula de la clase | que pueda ser reconocida por la célula T citotéxica
que tiene que expresar la respuesta. Una limitacién o condicionamiento parecido
es aplicable a la presentacién de los antigenos por parte de los macréfagos a las
células T colaboradoras.



Aunque existen asociaciones precisas entre los alelos de la clase | y la diabetes
de tipo 1 (B8, B15), se considera que el locus D es el mas importante. Los loci de
la clase | estan implicados mediante asociaciones aleatorias con los alelos D
(desequilibrio de ligamiento). Como alrededor del 95% de los pacientes de raza
blanca con DMID de tipo 1 expresan DR3 o DR4 o la configuracién heterocigdtica
DR3/DR4, al principio se creyé que en las aproximidades habria un gen de
susceptibilidad. La atencion se ha concentrado desde entonces en el locus DQ. La
tipificacion de las regiones de D se realiza actualmente analizando el ADN con
sondas de oligonucleotidos especificas de los alelos.

Factores ambientales. Como se sefialdé anteriormente, el hecho de que la
diabetes no coincida en una proporcién significativa de gemelos monocigotos
sugiere que se necesitan factores no genéticos para que aparezca la enfermedad.
Del mismo modo, la identidad HLA o haploidentidad no garantiza esa coincidencia.
En muchos casos se supone que el factor ambiental es una infeccion viral de las
células beta. La etiologia viral se sospechd inicialmente por la variacién estacional
con que se presentaba la diabetes y porque, aparentemente, habia una relacién
méas que casual entre la apariciéon de la diabetes y algin episodio previo de
parotiditis, hepatitis, mononucleosis infecciosa, rubéola congénita o infecciones
por virus coxsackie. Ademas, ciertas cepas de la encefalomiocarditis producen
diabetes en los ratones genéticamente susceptibles. La etiologia viral recibié un
nuevo apoyo cuando se aislé un virus coxsackie B4 en el pancreas de un joven
previamente sano que fallecié después de un episodio de cetoacidosis, y se indujo
la diabetes en los animales que fueron inoculados con el virus aislado; ademas, se
observo que el titulo de anticuerpos neutralizantes contra el virus coxsackie se
elevd en el paciente en las semanas anteriores a su muerte, indicando que la
infeccion se habia adquirido recientemente, otros apoyos para la teoria viral
proceden de la observacion de que un 20% de los individuos con rubéola
congénita sufren DMID. La existencia de un alelo HLA de susceptibilidad en el feto
es capaz de duplicar el riesgo. En el genoma de un 20% de los pacientes con
diabetes de tipo i se encuentran genes del citomegalovirus, y en las células beta
de los ratones NOD existen genes de los retrovirus. Hay que suponer que las
infecciones virales del pancreas induciran la diabetes por dos mecanismos: por
destruccion inflamatoria de los islotes o induciendo una respuesta inmunitaria.

Aun siendo atractiva, la teoria viral debe plantearse con bastante cautela. Los
estudios serologicos en busca de pruebas de infeccién viral reciente en los
pacientes con DMID de reciente aparicion son, como mucho, no concluyentes.

Se ha sugerido que el consumo de leche de vaca o de productos lacteos en los
primeros afos de la vida predispone a la diabetes autoinmune, y se sefala como
posible factor desencadenante a la albumina bovina, que actuaria a través de un
mecanismo de mimetismo molecular. En el estudio original se observdé que los
diabéticos tenian anticuerpos contra la albimina humana, y un subgrupo de
anticuerpos especificos para un epitopo de 17 aminoacidos fue el que mostré la
mayor asociacion con la enfermedad. Estos Gltimos anticuerpos se unen a una
proteina de 69 Kda (p69) en la superficie de la celula beta pancreatica. Se supone
que en algunos lactantes el contacto con la leche de vaca induce una respuesta
inmunitaria dirigida contra el fragmento de 17 aminoacidos, y que mediante una
reaccion cruzada el anticuerpo destruye a las células beta que expresan el
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antigeno p69. La p69 no se encuentra en todas las células beta, pudiendo ser
inducida por la accién del interferon y que se genera durante las infecciones
virales intermitentes. Se trata de una hip6tesis sin muchos apoyos.

Insulitis / Isletitis. En los animales, los linfocitos T activados y los macrofagos
infiltran los islotes pancreaticos antes o al mismo tiempo de aparecer la diabetes.
También se encuentran linfocitos en los islotes de las personas fallecidas de
diabetes de reciente aparicion, y los linfocitos marcados con is6topos radiactivos
se localizan en el pancreas de los seres humanos con DMID. Estos hallazgos
concuerdan con el hecho de que las endocrinopatias inmunitarias se asocian a
infiltracion linfocitaria del tejido afectado. Sin embargo, no esta claro si la insulitis
es un hecho esencial de la secuencia destructiva en la diabetes autoinmunitaria; fa
infiltracién celular puede ser una epifenémeno.

Transformacién de la célula beta propia en ajena y activacion del sistema
inmunitario.

No parece haber muchas dudas de que el sistema inmunitario sirve de mediador
para destruir a las células beta en la diabetes de tipo 1. Con frecuencia, la
enfermedad se asocia a otras endocrinopatias autoinmunes, como la insuficiencia
suprarrenal y la firoiditis de Hashimoto, el tejido pancreatico de un gemelo
monocigoto no diabético trasplantado al otro gemelo diabético se destruye
rapidamente sin mediar ningln inmunosupresor exdgeno, y las manifestaciones
clinicas se pueden contrarrestar temporalmente administrando ciclosporina
precozmente. Ademas, la mayoria de los pacientes tienen anticuerpos dirigidos
contra la insulina y otros antigenos de las células beta. Como el sistema
inmunitario no ataca normalmente a los tejidos propios, se puede considerar a la
DMID como una enfermedad autoinmunitaria.

Se desconoce el mecanismo de fondo que subyace en esta destruccion mediada
inmunitariamente. Como se sefalé anteriormente, un factor desencadenadamente
ambiental podria intervenir en muchas ocasiones. El supuesto agente exdgeno
puede ser un virus, un agente toxico, o un alimento, que quiza actien por diversos
mecanismos. La destruccién de las células beta por un virus o una toxina podria
poner en contacto a antigenos con el sistema inmunitario despertando una
respuesta inmunitaria. Otras veces, los virus podrian liberar citocinas destructivas
que exterminarian a las células beta o podrian inducir la muerte celular
programada (apoptosis). Un déficit relativo de los primeros factores del
complemento podria disminuir la desaparicién de los virus alojados en las células
beta (un mecanismo analogo al responsable de la persistencia de la infeccion por
el virus de la hepatitis B en algunos pacientes con hepatitis crénica activa),
prolongandose asi los estimulos que los antigenos cripticos provocan sobre el
sistema inmunitario. Otra hipétesis es la ya mencionada del mimetismo molecular,
donde existe una posible homologia entre un antigeno extrafio y las secuencias de
aminoacidos de los tejidos normales. El ejemplo mas conocido es el de la fiebre
reumatica, donde la respuesta inmunitaria a los estreptococos del grupo A produce
una agresién contra el corazén a través de una reaccion cruzada. En cuanto las
células T citotoxicas y las células plasmaticas se activan frente a un determinado
epitopc antigénico (armado) buscan y destruyen a cualquier célula que lleve
consigo ese epitopo. En la hipbtesis de la albiumina de leche bovina se presume
un mimetismo molecular, y existe homologia entre una proteina del virus
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coxsackie y la descarboxilasa del acido glutamico (DAG). En las personas jovenes
con diabetes de tipo 1 se encuentran con frecuencia anticuerpos contra la DAG.
Una tercera posibilidad que cuenta con menos adeptos en la actualidad es que la
infeccion viral, mediante de la liberacion de citocinas, induzca la expresion de
moléculas de HLA de la region D en el pancreas (donde no las hay normalmente),
convirtiendo a uno o mas tipos celulares en células presentadoras de antigenos.
‘Es posible que algunos pacientes tengan una forma puramente genética de la
enfermedad. Durante la vida neonatal, se destruyen normalmente en el timo
células T autorreactivas (<<reduccion clonal>>). Si éste proceso fracasa
apareceria un repertorio de células capaces de reaccionar frente a antigenos
propios tras una lesién celular. En apoyo de que un factor favorecedor de la
enfermedad autoinmune sea la eliminacion o regulacién incompleta de las células
T autoreactivas estd el hecho de que la inyeccidn intratimica de islotes
pancreaticos impide la aparicion de diabetes autoinmunitaria en la rata BB.
Posiblemente, la presencia en el ritmo de otros antigenos de las células favorece
la eliminacién de los linfocitos autorreactivos capaces de reaccionar con el tejido
de los islotes.

En resumen, el mecanismo exacto sigue siendo un misterio, pero la agresién
inmunitaria se supone que es la causa fundamental de la DMID:

Destruccion de las células beta y desarrollo de 1a DMID.

Como la diabetes insulinodependiente suele empezar bruscamente con
hiperglucemia y sintomas tales como poliuria o0 cetoacidosis, hace tiempo gue se
penso que la lesion de las células se producia rapidamente. Ahora se cree que la
desaparicién de las reservas de insulina ocurre en un plazo de algunos a muchos
afos. Esta idea proviene de los estudios realizados en gemelos y en ftrillizos
monocigotos sin coincidencia para la diabetes, en los que un gemelo o un trillizo
enfermaba de diabetes mucho después del caso indice. Dentro de su lenta
evolucion, el primer signo anormal es la aparicion de anticuerpos contra las células
insulares cuando todavia son normales la glucemia basal y la curva de tolerancia a
la glucosa, y cuando aun se conserva la respuesta de insulina a una sobrecarga
de glucosa. A esto sigue una fase donde la (nica alteracion metabdlica detectable
es la disminuciéon de la tolerancia a la glucosa. La glucemia en ayunas sigue
siendo normal. Este es el final de la fase prediabética. En un tercer estadio
aparece la hiperglucemia en ayunas, pero sigue sin producirse cetoacidosis
aunque la diabetes esté mal compensada. Las manifestaciones clinicas son las de
la DMNID. La destruccidén ulterior de mas células beta da lugar a la etapa
insulinodependiente y a la tendencia a la cetoacidosis, especialmente durante el
estrés. Una vez se llega a esta fase, el paciente necesita generalmente la
insulinoterapia de por vida, salvo que se someta a un trasplante de pancreas. Sin
embargo, algunos pacientes, después de un tratamiento inmunosupresor con
ciclosporina, vuelven al estado no dependiente de insulina durante meses o afios.
PATOGENIA DE LA DMNID. Aunque la DMNID es mas frecuente que la DMID y
muestra mas a menudo agregacion familiar, su patogenia se conoce peor. No
obstante, al declararse la enfermedad, coexisten el defecto de las células beta y la
resistencia a la insulina, mientras que el factor ambiental mas importante es la
obesidad. No esta resuelta la relacidon entre la alteracion de las células beta y la
resistencia a la insulina.
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Genética. Aunque la DMNID muestra presentacién familiar, no se conoce la forma
de heredarse salvo en la variedad llamada diabetes juvenil de comienzo en la
madurez (DJCM). La DJCM suele manifestarse por ligera hiperglucemia en
personas jovenes que tienen resistencia a la cetosis. existen tres lineas de
pruebas a favor de que la DJCM se transmite con caracter autosémico dominante.
Primera, se ha demostrado la transmision directa a lo largo de tres generaciones
en mas de 20 familias. Segunda, cuando uno de los padres padece la enfermedad
se ha encontrado un cociente de hijos diabéticos a no diabéticos de 1:1 tercera,
alrededor del 90% de los portadores obligados son diabéticos. Hay tres
mutaciones que pueden causar la DJCM. El gen de la DJCM 1 esta situado en el
brazo largo del cromosoma 20, y el de la DJCM 3 se encuentra en el brazo largo
del cromosoma 12. La DJCM 2 se debe a mutaciones del gen de la glucocinasa
situado en el brazo corto del cromosoma 7.

Es muy prcbable que la DMNID habitual sea poligénica. Se han dedicado muchos
esfuerzos para evaluar a los posibles genes, profundizando en las moléculas que
intervienen en el metabolismo de la glucosa a nivel de la célula beta del pancreas,
del higado el misculo y la grasa. Algin que otro caso de DMNID se asocia
aparentemente a mutaciones de los genes que codifican la insulina, los
componentes mitocondriales, el receptor de la insulina, la glucosinasa y la sintasa
de glucoégeno. Como mucho, estos solo son responsables de una parie de los
casos de DMNID. Cualquiera que sea su naturaleza, la influencia de los factores
genéticos es intensa, pues la tasa de coincidencia de la enfermedad en los
gemelos monocigoticos con diabetes de tipo 2 puede ser hasta el 80%. El riesgo
de que un paciente con DMNID transmita la enfermedad a la descendencia y a los
hermanos es mayor que en la diabetes de tipo 1. Casi cuatro de cada 10
hermanos y un tercio de los descendientes acaban teniendo tolerancia anormal a
la glucosa o una diabetes franca.

Fisiopatologia. Los pacientes con DMNID de tipo 2 tienen dos defectos
fisiopatolégicos: secrecion anormal de insulina y resistencia ala accion de la
insulina en los tejidos diana. No se sabe cual de éstas dos alteraciones es la
primordial. En términos descriptivos, se distinguen tres fases en la secuencia
clinica habitual de la enfermedad. En la primera fase, la glucemia permanece
normal a pesar de existir resistencia demostrable ala insulina, pues los niveles de
insulina estan elevados. En la segunda fase, la resistencia a la insulina tiene
tendencia a acentuarse, con lo que aparece hiperglucemia posprandial a pesar de
las elevadas concentraciones de insulina. En la tercera fase no se modifica la
resistencia a la insulina, pero la menor secrecibn de insulina produce
hiperglucemia en ayunas y diabetes clinicamente manifiesta. La mayoria de los
autores cree que el trastorno primario e€s la resistencia a la insulina y que la
hiperinsulinemia es secundaria; o sea, que la secrecion de insulina aumenta para
compensar ¢l estado de resistencia. Sin embargo, la hipersecrecién de insulina
(¢y de anilina?) puede causar resistencia a la insulina; es decir, que el defecto
primario de las células de los islotes es responsable de la hipersecrecion de
insulina y, esa hipersecrecion provoca a su vez resistencia a la insulina. Las
hipotesis aclaratorias implican a un aumento en la sintesis de grasa por el higado
y aun mayor transporte de la grasa a través de la lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) seguido del depésito secundario de grasa en el muisculo. Al
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aumentar la oxidacién de las grasas, disminuira la captacion de glucosa y la
sintesis de glucogeno, la mayoria de los pacientes con DMNID son obesos, y la
obesidad produce por si misma resistencia a la insulina. Sin embargo, los
familiares no obesos de los pacientes con DMNID pueden tener hiperinsulinemia y
menor sensibilidad a la insulina, demostrando con ello que la obesidad no es la
(nica causa de la resistencia. Esta afirmacién no disminuye la importancia que
tiene el exceso de grasa, pues la reduccién moderada de peso suele ir seguida de
una correccidon importante de la glucemia en los obesos con DMNID. La
disminucion final de la liberacion de insulina puede deberse al defecto genético
subyacente o al los efectos toxicometabodlicos sobre las células beta. Las
moléculas nocivas podrian ser la glucosa a elevadas concentraciones o los acidos
grasos de cadena larga a niveles tisulares elevados (<<lipotoxicidad>>).

En resumen, es probable que se necesiten tanto un déficit de la secrecion de
insulina como una resistencia a la insulina para que la diabetes se manifieste, ya
que las personas con obesidad masiva e intensa resistencia a la insulina pueden
tener tolerancia normal a la glucosa. Es probable que esas personas no tengan
lesiones de las células beta. De esto podria deducirse que el defecto primario
radica en las células productoras de insulina. La masa de células beta permanece
integra en la DMNID de tipo 2 a diferencia de lo que ocurre en la DMID. La
poblacién de células alfa a células beta y al exceso de glucagdn con respecto a la
insulina que caracteriza a todos los estados de hiperglucemia, incluida la DMNID.
Aunque la resistencia a la insulina de la DMNID de tipo 2 se asocia a menor
nimero de receptores de insulina, la mayoria de esa resistencia se sitia mas alla
del receptor. Hace tiempo que se sabe que los pacientes con Diabetes de tipo 2
tienen depdsitos de sustancia amiloide en el pancreas. Esta sustancia es un
peptido de 37 aminoacidos llamados amilina. Normalmente, la amilina se
almacena junto con la insulina en las granulaciones secretorias y se libera al
mismo tiempo que la insulina en respuesta en los secretagogos de la insulina. En
los animales, se ha publicado que la amilina induce resistencia a la insulina, pero
en los sujetos diabéticos hay un derivado de la amilina que produce hipoglucemia,
debido al parecer a que retrasa la absorcion de los nutrientes en el tubo digestivo.
El deposito de amilina en los islotes puede deberse a su sobreproduccion
secundaria a la resistencia a la insulina que la amilina favorece. También puede
ser que la acumulacion de amilina en los islotes contribuya al fallo tardio en la
produccion de insulina en el caso de una DMNID de larga duracién. No se conoce
de forma definitiva el papel que desempefia la amilina independientemente del
mecanismo, las consecuencias de la resistencia a la insuiina son evidentes. No
esta alterada de forma importante la captacion de la glucosa por las células ni su
metabolismo oxidativo para formar CO;, agua y lactato. El bloqueo metabdlico
esta mas bien en la sintesis de glucdgeno (<<metabolismo no oxidativo>>) en los
familiares normoglucémicos no obesos de los sujetos con DMNID puede
observarse una menor sintesis de glucdgeno, asi como hiperinsulinemia y
resistencia a la insulina.

Existe una forma rara y clinicamente leve de DMNID de tipo 2, que se debe a la
produccién de una insulina anormal, la cual no se une bien a los receptores de
insulina. Las personas que padecen esta variedad de diabetes responden
normalmente a la insulina exdgena.
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Manifestaciones clinicas. La sintomatologia de la diabetes mellitus clinicamente
manifiesta varia de un paciente a otro, la mayoria de las veces, los sintomas se
deben a la hiperglucemia ( poliuria, polidipsia, polifagia), pero el primer
acontecimiento puede ser una descompensacion metabdlica aguda seguida de un
coma diabético. En ocasiones la primera manifestacion es una complicacion
degenerativa, como una neuropatia, sin que la hiperglucemia haya causado
sintomas. Los trastornos metabdlicos de la diabetes se deben al déficit absoluto o
relativo de insulina y a un exceso absoluto o relativo de glucagén. Cuando se
eleva el cociente molar entre el glucagén y la insulina normalmente se produce
una descompensacidon metabélica. Las variaciones de este cociente pueden
deberse a un descenso de la concentracion de la insulina o a una elevacién de la
concentracion de glucagén actuando bien por separado o conjuntamente.
Cualquier trastorno en la respuesta a una de esas hormonas tendrfa las mismas
consecuencias . Por eso la resistencia a la insulina podria causar los efectos
metabdlicos que se derivarian de una elevacion del cociente glucagén/insulina,
aunque ese cociente (obtenido por radioinmunocanalisis de esas dos hormonas en
el plasma) fuera normal e incluso bajo (siendo el glucagén bioldégicamente activo y
la insulina relativamente inactiva). A continuacién se expondra la relacion entre las
alteraciones metaboélicas y las complicaciones degenerativas. Normalmente, las
manifestaciones clinicas de la DMID y de la DMNID son distintas.

Diabetes insulinodependiente. La DMID suele comenzar antes de los 40 afios;
en EEUU, la incidencia esta alrededor de los 14 aiios. Algunos pacientes padecen
la diabetes de tipo 1 en etapas avanzadas de la vida, presentando el primer
episodio de cetoacidosis a los 50 afios 0 incluso después en raras ocasiones. El
autor ha visto una cetoacidosis diabética tipica como primera manifestacion de
una DMID en un paciente de 80 afios. estos pacientes, que por sus edad deberian
tener una DMNID de tipo 2, no suelen ser obesos. Los sintomas pueden aparecer
bruscamente, con sed, diuresis abundante, aumento del apetito y pérdida de peso
que evolucionan a lo largo de unos dias. En algunos casos, la enfermedad se
inicia con la aparicion de cetoacidosis durante una enfermedad intercurrente, o
una intervencién quirargica. Los diabéticos de tipo 1 pueden tener un peso normal,
segun el intervalo transcurrido entre los primeros sintomas y el comienzo del
tratamiento. La concentracion plasmatica de insulina es, caracteristicamente, baja
o indeterminable. Los niveles de glucagdn estan elevados, pero descienden al
administrar insulina. Una vez aparecen sintomas, la insulinoterapia es
imprescindible. En ocasiones, después de un primer episodio de cetoacidosis se
produce un intervalo sin sintomas (el fendmeno de la <<luna de miel>>), durante
el cual no se necesita ningun tratamiento.

Diabetes no insulinodependiente. La DMNID suele aparecer en personas de
mediana o avanzada edad. Habitualmente se trata de un paciente con sobrepeso
los sintomas comienzan gradualmente, y el diagnéstico suele hacerse cuando un
andlisis sistematico de laboratorio se descubre que una persona asintomatica
tiene hiperglucemia. A diferencia de la DMNID, los niveles de insulinemia son de
normales a altos en términos absolutos, aunque en realidad son menores de lo
que podria anticiparse en base a los niveles de glucemia; o sea, que existe un
déficit relativo de insulina. Dicho de otra manera, si las concentraciones de la
glucosa en plasma en los sujetos no diabéticos se elevaran a niveles equivalentes
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a los que tienen los pacientes con DMNID. Los valores de insulina serian mayores
que el grupo control. Este déficit relativo de insulina refleja en déficit secretor de
insulina en la DMNID antes mencionado. En la DMNID, el metabolismo del
glucagon es complicado. Aungue las elevadas concentraciones de glucagon en
ayunas pueden reducirse administrando grandes cantidades de insulina, no se
puede impedir que los nutrientes ingeridos produzcan una secrecion exagerada de
glucagén; es decir, que la funciéon de las células alfa sigue siendo anormal. Por
razones desconocidas los pacientes con DMNID no presentan cetoacidosis peros
son susceptibles a la aparicion del coma hiperosmolar, no cetésico. Una hipotesis
que trata de explicar la ausencia de cetoacidosis durante el estrés es que el
higado es resistente al glucagon, de modo que los niveles de malonil -CoA
permanecen altos e inhiben la via de la cetogénesis a través de la oxidacion de los
acidos grasos. Si se consigue que los pacientes pierdan peso, el tratamiento
puede ser exclusivamente dietético. La mayoria de los pacientes que lo responden
a la dieta mejoran con sulfoureas solas o combinadas con metformina, pero en
muchos casos la reduccion de la hiperglucemia que se consigue no es suficiente
para tener bien compensada la enfermedad. Por ello, un elevado porcentaje de
pacientes con DMNID se trata con insulina.

TRATAMIENTO

Dieta. Durante muchos afios, las prescripciones dietéticas dirigidas a los
diabéticos eran estrictas y dificiles de cumplir. Se suministraban listas de
<<equivalencias>> de los alimentos principales, con sus calorias y composicion vy,
se elaboraban las comidas basandose en los intercambios de unos alimentos por
otros, como en las dietas aconsejadas por la American Association (ADA). Este
método ya ha sido abandonado por la ADA, cuya politica sobre dietas/nutricion es
actualmente la siguiente:

No existe ninguna dieta <<diabética>>, ni de la <<ADA>>. La dieta aconsejable
s6lo puede definirse como una prescripcion dietética basada en objetivos
terapéuticos y dirigidos a evaluar la nutricién. La terapéutica nutricional de los
diabéticos debe individualizarse teniendo en cuenta las costumbres para comer y
otros factores propios de los habitos de la vida. Por eso, las recomendaciones
sobre la nutricion se elaboran de modo que cubran los objetivos terapéuticos y los
resultados deseados. Es esencial monitorizar los parametros metabdlicos, como la
glucemia, la hemoglobina glucosilada, ios lipidos, la presion arterial, y el peso
corporal, asi como la calidad de la vida, para obtener unos resultados
satisfactorios.

Para el paciente y su familia es importante que haya flexibilidad en el uso de los
alimentos ordinarios. Lo primero que hay que averiguar es la cantidad de calorias
que debe tener la dieta, basandose en la necesidad de ganar, perder o mantener
el peso corporal existente. Las recomendaciones de la Found and Nutrition Board
sobre las calorias que debe tener la dieta con un ejercicio fisico de tipo
<<medio>>descienden conforme aumenta la edad y oscilan entre 175 kJ/Kg (33
Kcal/’kg) para mujeres de 75 afios. Pero se aconsejan aportes algo menores que
los oficialmente recomendamos; asi, para empezar, unas cifras aceptables para la
mayoria de los pacientes son 150kJ/kg (36 kcal/kg) en los varones y 140 Kj/Kg (34
kcal/Kg) en las mujeres.
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Las necesidades minimas de proteinas para obtener una buena nutricién son de
0.9 g/kg de peso y dia, aproximadamente, con unos limites aceptables de 1.0 a
1.5 g/Kg al dia. Como las dietas muy pobres en proteinas pueden retrasar el
empeoramiento de la nefropatia, si aparece esta complicacion, es probable que
las proteinas deban reducirse a 0.8 g/kg/dia, o alrededor del 10% de las calorias
diarias.

La distribucién del resto de las calorias entre carbohidratos y grasas tiene que
establecerse individualmente. Suele ser prudente restringir las grasas si se desea
perder peso dada la elevada cantidad de energia que contienen las grasas con
respecto a las proteinas y los carbohidratos. Una norma aconsejable a los
pacientes sin obesidad ni hiperlipidemia es que las grasas constituyan, en
promedio, el 30% o menos de las calorias totales, y que la dieta contenga menos
del 10% de grasa saturada. En los pacientes con hipercolesterolemia se debe
disminuir la grasa saturada a menos del 7% de las calorias, y la ingestion de
colesterol debe ser inferior a 200 mg/dia. Suele aconsejarse un aporte mayor de
grasa pol2nsaturada. No todos los autores recomiendan restringir las grasas. Por
ejemplo, se ha publicado que una dieta con un 50% de grasa conteniendo un 33%
de acidos grasos monoinsaturados y un 35% de carbohidratos permite reducir las
concentraciones de glucosa, las necesidades de insulina, y los niveles de VLDL al
tiempo que se elevan las concentraciones de las lipoproteinas de alta densidad
(HDL). Algunos autores aconsejan afiadir aceites de pescado que contienen
acidos grasos omega -3 por considerarlos beneficiosos, pero no es una norma
sancionada por la practica.

Insulina. Se necesita insulina para tratar a todos los pacientes con DMID y a
muchos con DMNID. Si el médico no emplea hipoglucemiantes orales, todos los
pacientes con DMNID que no mejoran con la dieta deben recibir insulina. Es
bastante facil controlar los sintomas de la diabetes con insulina, pero es dificil
mantener una glucemia normal durante las 24 horas del dia, incluso utilizando
muchas inyecciones de insulina regular o bombas de infusion de insulina.

Las personas no diabéticas mantienen la glucemia dentro de limites estrechos en
todo momento a pesar de ingerir alimentos de forma episddica. Cuando se toma
una comida se produce un rapido aumento de [a liberacién de insulina, de modo
que los carbohidratos ingeridos son captados en seguida por el higado y otros
tejidos. Por tanto, en los sujetos normales ni siquiera después de comer hay
elevaciones de la glucemia que produzcan hiperglucemia y glucosuria. Cuando la
glucemia desciende por acciéon de la insulina, se reduce la liberacion de esta
hormona, y entran en la circulacion las hormonas contrarreguladoras para evitar la
hiperglucemia, o que garantiza un control suave de la glucemia durante todo el
proceso absortivo. Pero el paciente tratado con inyecciones de insulina puede
reproducir estas respuestas fisiologicas. Si se administra insulina suficiente para
mantener una glucemia normal, habréa inevitablemente demasiada insulina en la
fase postabsortiva y se producird hiperglucemia. Se han descrito tres pautas
terapéuticas la convencional, la de inyecciones subcutadneas multiples (ISM) y la
infusion continua de insulina por via subcutédnea (ICIS). Los programas de
tratamiento intensivo dirigidos a evitar las complicaciones obligan a usar las ISM o
la ICIS. La insulinoterapia convencional consiste en administrar uno o dos
inyecciones diarias de una insulina de accién intermedia, como la insulina cinc
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(insulina lenta) o insulina isofana (insulina NPH) con o sin pequefias cantidades de
insulina regular. Si la persona recientemente diagnosticada no esta sufriendo un
proceso agudo, el tratamiento puede iniciarse en régimen ambulatorio, siempre
que el paciente haya sido instruido lo suficiente sobre la dieta, sobre el uso de la
insulina, y la vigilancia; y que tenga acceso telefénico facil con el médico o la
enfermera clinica para consultar. Los adultos con un peso normal pueden empezar
poniéndose 15 a 20 unidades diarias (la cantidad de insulina que produce una
persona no diabética de peso normal es de unas 25 unidades diarias). Los
obesos, dada su resistencia a la insulina, pueden empezar con 25 a 30 unidades
diarias. Es mejor usar la misma cantidad de insulina varios dias antes de cambiar
la dosis, salvo en el caso de que aparezca hipoglucemia, pues entonces se debe
disminuir la dosis inmediatamente a menos de que exista una causa irrepetible de
hipoglucemia (como el ejercicio excesivo). En general, cada cambio de dosis no
debe superar las 5 a 10 unidades. Es posible que una sola inyeccion diaria de
insulina permita un control adecuado sélo en los pacientes que siguen teniendo
cierta secrecion residual de insulina enddégena. Los pacientes con diabetes
descompensada deben tratarse en dos periodos , uno en que se inyectan dos
tercios de la dosis total de insulina necesaria diariamente, que se administran
antes del desayuno, y el resto antes de la cena. Casi siempre se usan dos
inyecciones cuando la dosis total alcanza las 50 a 60 unidades diarias, pero puede
ser Otil eso mismo aunque se empleen dosis menores, pues la accion maxima de
la insulina intermedia parece ser dosidependiente; es decir, que una dosis baja
puede tener efectos maximos mas precoces y desaparecer también mas pronto
que una dosis alta. Muchos médicos prefieren afadir insulina regular a la dosis de
insulina intermedia incluso para empezar el tratamiento. Asi con una pauta de
dosis Unica, se podria empezar dando 20 unidades de insulina intermedia y 5
unidades de insulina regular en lugar de 25 unidades de insulina regular hace que
descienda la glucemia rapidamente, después de lo cual {a insulina que se absorbe
mas lentamente mantiene la glucemia ya descendida. La mayoria de los pacientes
que se tratan con dos inyecciones diarias de insulina también se tratan con una
mezcla de insulina intermedia y regular; por ejemplo, 25 unidades de NPH mas 10
unidades de insulina regular antes del desayuno y 10 unidades de NPH mas 5
unidades de insulina regular antes de la cena. La insulina que se comercializa
mezclada (en proporciones 70/30 de insulina intermedia/regular) resulta aceptable
y comoda para muchos enfermos. Todos los diabéticos tienen que saber que han
de disminuir la dosis de insulina cuando se tiene previsto una aumento importante
del ejercicio o la actividad fisica. La cantidad exacta a disminuir se averigua con la
pauta del ensayo y el error, pero un primer paso prudente es un descenso de 5 a
10 unidades. El descenso de la glucemia causado por el ejercicio se debe
principalmente a la mayor demanda de energia por parte de los musculos que
estaban en reposo. La insulina regular adicional puede administrarse antes de una
comida que contenga las calorias suplementarias o un alimento ordinariamente no
permitido. A los pacientes que quieren autovigilarse la glucemia se les puede dar
un algoritmo para corregir las dosis de insulina. En el cuadro 334-4 se ofrece un
protocolo adecuado a ese fin. A veces hay que hospitalizar a los pacientes que
tienen problemas de control complicados para realizar determinaciones frecuentes
de la glucosa en el plasma que ayuden a orientar el tratamiento.
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La técnica de las inyecciones subcutaneas mdltiples que mas se usa consiste en
administrar insulina intermedia o de accion prolongada al final de la tarde en una
sola dosis, ademas de insulina regular antes de cada comida. Si lo que se
pretende es normalizar la glucemia es preciso que el paciente vigile los valores de
la glucemia en su propia casa. Un método para iniciar este tratamiento consiste en
calcular el 25% de la dosis diaria que el paciente se inyectaba previamente y
administraria al acostarse en forma de insulina intermedia (NPH o lenta), y dividir
el 75% restante en tres dosis de insulina regular (40,30 y 30%) que se inyectan 30
minutos antes del desayuno, comida y cena, respectivamente. Otras veces, se
puede instituir una pauta de 3 inyecciones omitiendo la insulina intermedia
nocturna y usar insulina de accion prolongada, como la insulina cinc (insulina IPZ)
antes de la cena. Las dosis se corrigen segun las modificaciones de la glucosa en
plasma. Se han usado numerosos protocolos, todos los cuales representan
escalas de dosificacion de insulina a la baja basadas en las cifras de {a glucemia.
Cada paciente puede necesitar una pauta distinta. Para mas detalles, el lector
debe consultar alguno de los articulos publicados sobre el empleo de la técnica.
La ISM pueden ser eficaces para mantener controlada la glucemia y, en algunos
estudios, los resultados parecen equiparables a los de la ICIS.

Cuadro 334-4 CORRECCION DE LAS DOSIS DE INSULINA EN LA
INSULINOTERAPIA CONVENCIONAL.

Glucosa en sangre Desayuno ] Cena
Mg/dL (A mezclar con la dosis de insulina intermedia)
51-100 8 4

101-150 10 5
151-200 12 6
201-250 14 7
251-300 16 8

>300 20 10

La mayoria de los pacientes que se tratan con insulina se vigilan y medifican su
tratamiento basandose en las determinaciones de |a glucosa en la sangre capilar
realizada por ellos mismos.

Aunque el nivel de glucosa en sangre se puede evaluar visualmente, usando tiras
reactivas, es preferible utilizar un instrumento de lectura que proporciona cifras.
Esto es asi, porque muchos pacientes tiene dificultades para extrapolar
exactamente los cambios de color y porque se suprime el sesgo de subjetividad
inherente a los deseos del paciente. En cambio, es mas dificil hacer caso omiso
de un numero sefalado por un aparato. Existen diversos analizadores de ia
glucosa. Su precio es aceptable y muchos agentes de seguros reintegran su
coste. Es necesario que el paciente sea supervisado mientras aprenda la técnica,
y de vez en cuando conviene realizar un analisis simultaneo en un laboratorio para
comprobar con exactitud del autocontrol. Repitiendo los estudios se ha
demostrado que los pacientes pueden medir fielmente su glucemia con estas
tecnicas.
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Objetivos del tratamiento. L_a insulinoterapia intensiva disefiada para mantener la
glucemia en valores lo mas normales posible ha sido durante muchos afios
consideraba como una conducta obligada durante el embarazo y después de un
trasplante renal. Si la glucemia se mantiene normal durante la gestacion, se evitan
la macrosomia fetal, el sindrome de dificultad respiratoria y la mortalidad perinatal.
Para evitar las malformaciones congénitas, quiza sea necesario que la glucemia
sea casi normal en el momento de la concepcion, aunque en estudios efectuados
se ha llegado a la conclusién de la ausencia de relacion entre el control de la
diabetes y las malformaciones fetales. Sin embargo, para conseguir la maxima
inocuidad, lo mejor es que el tratamiento intensivo comience antes de la
concepcion siempre que sea posible. El tema de la diabetes del embarazo,
definida como una intolerancia a los carbohidratos que se detecta por vez primera
durante la gestacion, es motivo de polémica. Algunos autores aconsejan realizar la
deteccidon selectiva a todas las embarazadas, mientras que en otro estudian
Gnicamente a las que estan expuestas a ese riesgo. El tratamiento es dietético y
raras veces se necesita insulina.

Hipoglucemia, efecto Somogi y fenémeno del alba. El problema de la
hipoglucemia en los diabéticos insulinodependientes, especialmente cuando se
hacen esfuerzos intensos para mantener tanto la glucemia en ayunas como la
hipoglucemia posprandial dentro de los limites normales. La hipoglucemia puede
provocarla la omisiéon de una comida o la practica de un ejercicio fisico inesperado,
pero también puede aparecer sin que exista ningin acontecimiento
desencadenante evidente. Los episodios diurnos de hipoglucemia suelen
reconocerse por los sintomas vegetativos que produce, como sudores,
nerviosismo, temblor y hambre. Durante el suefio, la hipoglucemia puede ser
asintomatica o causar sudores nocturnos, pesadillas desagradables, cefalea
matutina, confusidon mental, comportamientos anormales, pérdida de la conciencia
o convulsiones.

Valores deseables para mantener controlada la diabetes

Niveles aceptables Niveles ideales
Objetivo Mg/dL mg/dL
En ayunas 60-130 70-100
Preprandial 60-130 70-100
Posprandial (1 hora) <200 <160
A las 3 de la madrugada >65 >65

los diabéticos estan expuestos a la hipoglucemia tanto por un exceso de insulina
exdgena como por el fallo de la contrarregulacion.

Se supone que tanto la defensa contra la hipoglucemia como sus sintomas de
alarma se originan en el hipotalamo. El sindrome de la hipoglucemia inadvertida
se explicaria como una respuesta de adaptacion a la hipoglucemia, permitiendo
que el cerebro siga captando una cantidad de glucosa normal a pesar de existir
unos niveles bajos de glucemia.
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De vez en cuando, los pacientes diabéticos refieren sintomas sugestivos de
liberacién de catecolaminas coincidiendo con una hiperglucemia comprobada. Se
desconoce ia causa, pero las posibilidades son: ansiedad simplemente,
permeabilidad vascular inducida por la insulina seguida de hipotension y activacion
del sistema nervioso simpéatico por la utilizaciéon de los carbohidratos favorecida
por la insulina. Los pacientes con diabetes mal compensada liberan hormonas
contrareguladoras con concentraciones de glucosa en sangre mas altas que los
sujetos normales o que los pacientes con diabetes rigurosamente controlada. De
ahi que la insulinoterapia afecte a la respuesta contrarreguladora de dos maneras.
Con el tratamiento intensivo y un control estricto, la liberacion de epinefrina
disminuye especialmente si la hipoglucemia es intermitente, lo que puede ir
seguido de hipoglucemia inadvertida. Cuando el control metabdlico es menos
riguroso o es malo pueden aparecer sintomas de hipoglucemia existiendo valores
de glucemia normales a causa de una desviacion al alza del umbral de
contrarregulacion de la glucosa.

La hipoglucemia puede deberse a otros mecanismos. La nefropatia diabética
puede acompanarse de menores necesidades de insulina y puede dar lugar a
franca hipoglucemia si no se corrigen las dosis de insulina exégena. El mecanismo
se desconoce. La hemivida de la insulina en el plasma es mas prolongada en esos
pacientes, pero es indudable que otros factores desempefian un papel. El
deterioro de la gluconeogeénesis causado por la hiperazoemia puede ser uno de
ellos.

La hipoglucemia puede deberse al desarrollo de una insuficiencia suprarrenal
autoinmunitaria que forme parte del déficit poliglandular autoinmunitario, que es
mas frecuente en los diabéticos que en la poblacion general. Puede aparecer
hipoglucemia asociada a niveles elevados de anticuerpos anti - insulina.

Conviene subrayar que la crisis de hipoglucemia son peligrosas y, si son
frecuentes, tienen un pronéstico grave e incluso mortal. Si el pacientes esta
consciente se puede dar azucar, caramelos, o una bebida azucarada, pero si esta
amodorrado o inconsciente, es preciso administrar glucosa por via intravenosa.
Ademas. El paciente deberia llevar consigo una ampolla de glucagon. Si se prevén
demoras en la asistencia médica, la administracion de 1 mg de glucagdn por via
intramuscular suele interrumpir la crisis.

El fenémeno de Somogyi se refiere a la hiperglucemia de rebote que sigue a un
episodio de hipoglucemia debida a la liberacion de las hormonas
contrarreguladoras. Se debe sospechar siempre que aparecen amplias
oscilaciones en los niveles de glucemia en breves intervalos de tiempo, aunque no
aparezcan sintomas. Esos rapidos cambios contrastan con los que ocurren al
suspender la insulina en los diabéticos previamente bien controlados, en quienes
la hiperglucemia y la cetosis aparecen gradual y suavemente a los largo de un
periodo de 12 a 24 horas. El hambre excesiva y el aumento de peso en un
contexto de intensificacion de la hiperglucemia son pistas de que las dosis de
insulina son demasiado elevadas, puesto que una mala regulacion metabolica
debida a dosis de insulina insuficientes suele producir perdida de peso (debida a
diuresis osmotica y a las pérdidas de glucosa). Cuando se sospecha el fendmeno
de Somogyi, se debe ensayar una reduccién de las dosis de insulina, aunque no
existan sintomas especificos de insulinizacion excesiva. Probablemente, el
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fendmeno de Somogyi es raro en los adultos, pero puede ser mas frecuente en los
nifios.

El fendmeno del alba se refiere a una elevacion de la glucosa plasma al comienzo
de la mafana, que exige mayores cantidades de insulina para mantener la
normoglucemia. Aunque la hipoglucemia puede causar un fenébmeno parecido a
esa misma hora, como se acaba de describir, el fenomeno del alba propiamente
dicho se cree que es independiente de mecanismo de Somogyi. La oleada de
secrecidn nocturna de hormona del crecimiento puede ser un factor casual.
También existe mayor aclaramiento de insulina en las primeras de la mafiana pero
probablemente esos cambios no tienen importancia. Lo habitual es que el
fenomeno del alba pueda distinguirse de la hiperglucemia posthipoglucémica
midiendo la glucosa en la sangre a las 3 de la madrugada. Es importante hacer
esta distincion porque el fenomeno de Somogyi se evita disminuyendo las dosis de
insulina durante el periodo critico, mientras que el fendmeno del alba suele exigir
mayores cantidades de insulina para mantener la glucemia en los limites
normales.

Hipoglucemiantes orales. La DMNID que no puede compensarse con la dieta
suele mejorar administrando con la dieta suele mejorar administrando
sulfonilureas. Estos farmacos son faciles de usar y aparentemente son inocuos. A
pesar de todo, el empleo de hipoglucemiantes orales ha disminuido como
consecuencia de la insistencia en lograr un control mas perfecto de la diabetes a
fin de retrasar la aparicion de las complicaciones tardias de la enfermedad. Estos
farmacos pueden normalizar la glucemia en algunos pacientes cuya diabetes es
relativamente leve, pero cuando existen hiperglucemias importantes, favorecen la
tendencia al descenso de la glucemia perc no consiguen que se acerque a lo
normal. De ahi que un elevado porcentaje de pacientes con DMNID se traten
actualmente con insulina.

Las sulfonilureas principalmente estimulando la liberacibn de insulina por las
células beta. La paradoja de que mejore el metabolismo de la glucosa sin que
haya niveles mayores de insulina en estado de equilibrio constante se explica
porque la elevacion de la glucemia hasta los valores previos al tratamiento
produce un aumento de la insulinemia con valores que superan a los observados
antes del tratamiento. De ahi que la accion inicial de los farmacos sea aumentar la
liberacion de insulina junto a una reduccion de la glucosa en sangre. A medida que
la glucemia desciende, también lo hace la insulinemia, pues la glucosa en sangre
es el estimulo principal para la liberacién de insulina, y con ello se enmascara el
estimulo inicial para la secrecidon de insulina. El efecto insulinogénico puede
enmascararse después al elevarse la glucosa en sangre. El hecho de que las
sulfonilureas no sean eficaces en la DMNID donde hay disminucién de la masa de
células beta apoya la idea de que el efecto sobre el pancreas es primario aunque
como se ha sefialado, los mecanismos extrapancreaticos pueden desempefiar un
papel menos importante.
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LAS SULFONILUREAS

Duracién del
efecto
Dosis Dosis hipoglucemian | Metabolismo/

Agente (mg/dia) diaria te (horas) excrecion
Clorpropamida |[100-500 1 60 Rifidn
Tolazamida 100-1000 1-2 12-14 Higado
Tolbutamida | 500-3000 2-3 6-12 Higado
Gliburida 1.25-20 1-2 Hasta 24 Higado/rifidn
Glipizida 2.4-40 1-2 Hasta 24 Higado/rifdn

Ahora se prescriben poco los agentes de la primera generacién aunque, en su
forma genérica, son mas baratos. En los pacientes con nefropatia importante es
mejor usar Tolbutamida o Tolazamida, pues ambos se metabolizan e inactivan
exclusivamente en el higado. La Clorpropamida es capaz de sensibilizar el tibulo
renal a la hormona antidiurética. Por eso es Util en algunos pacientes con diabetes
insipida parcial, pero puede causar retencion de agua en los pacientes con
diabetes mellitus. Los agentes orales producen hipoglucemia con menos
frecuencia que la insulina pero, cuando ocurre tiende a ser intensa y prolongada.
Algunos pacientes requieren un goteo de glucosa masivo durante dias despues de
tomar la ultima dosis de sulfonilureas. Por esta razon, es indispensable
hospitalizar a los pacientes con hipoglucemia inducida por las sulfonilureas.

La metformina, una biguanida eficaz en los pacientes con DMNID que no mejoran
con dieta y ejercicio puede prescribirse como monoterapia en los diabéticos
obesos, pero suele afiadirse a otro fArmaco coadyuvante en los casos en que la
diabetes no se compensa con dosis maximas de sulfonilureas. Se supone que la
principal accién de la metformina es inhibir la gluconeogénesis hepatica y también
es capaz de aumentar el consumo de glucosa en el musculo y el tejido adiposo. A
diferencia de las sulfonilureas, la metformina no produce hipoglucemia, pero
puede provocar acidosis lactica, como las primitivas biguanidas, aunque con una
frecuencia mucho menor. Para evitar esta complicacion, este farmaco no deben
tomarlo los pacientes con nefropatia diabética. Se debe interrumpir en seguida su
administracién si aparecen nauseas, vOmitos, diarrea o una enfermedad
intercurrente.

Vigilancia de la regulacion de la diabetes. Como se ha sefialado anteriormente
los pacientes sometidos a insulinoterapia intensiva que mantienen registros
exactos de la glucemia en sangre capilar pueden vigilar facimente si su
enfermedad estd bien controlada y detectar las tendencias que presentan las
oscilaciones de la glucemia. También es una practica comun determinar los
niveles de hemoglobina A4 trimestralmente en todos los pacientes. Esta conducta
es especialmente importante en los pacientes que no se determinan con
frecuencia la glucemia en su casa. La hemoglobina as; s un componente de la
hemoglobina de gran movilidad electroforética que se encuentra en las personas
normales y cuya cuantia aumenta cuando existe hiperglucemia. Para evaluar el
control de la diabetes so6lo debe usarse la hemoglobina A que esta
irreversiblemente glucada y que, por tanto, es estable. Cuando se analiza
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correctamente, el nivel de hemoglobina glucada permite estimar la regulacion de la
diabetes durante el periodo de 3 meses inmediatamente anterior. Los valores
normales debe indicarlos cada laboratorio; en promedio, las personas no
diabéticas tienen valores de hemoglobina A+ inferiores al 6%, mientras que los
pacientes con diabetes mal compensada pueden tener valores bastante por
encima del 10 %.

COMPLICACIONES METABOLICAS AGUDAS. Ademas de la hipoglucemia, los
diabéticos estan expuestos a dos complicaciones metabolicas agudas
importantes: la cetoacidosis diabética y el coma hiperosmolar no cetésico. La
primera es una complicacion de la DMID. Mientras que el segundo suele aparecer
en el contexto de la DMNID. La cetoacidosis es rara en la DMNID, aunque puede
darse en esa situacion.

Cetoacidosis diabética. Para que aparezca cetoacidosis diabética, parece
necesario que exista un déficit de insulina combinado con un aumento absoluto de
la concentracion de glucagon. A menudo, la cetoacidosis aparece al interrumpir la
administraciéon de insulina, pero también puede deberse a un estrés fisico o
emocional aunque el paciente mantenga el tratamiento con insulina. En el primer
caso, la concentracién de glucagén se eleva como consecuencia de la suspension
de la insulina, mientras que en el caso de un estrés, el estimulo para la liberacién
de glucagén es probablemente la epinefrina.

Clinicamente la cetoacidosis comienza produciendo anorexia, nauseas y vomitos
acompafiados de aumento de la produccidon de orina. Puede haber dolores
abdominales. Si el proceso no se trata, pueden alterarse el estado de la
conciencia o parecer un coma evidente. La primera vez que se explora al paciente
suele observarse respiracion de Kussmaul y signos de deshidratacion. En raras
ocasiones esta ultima es suficiente para provocar colapso vascular e insuficiencia
renal. En la cetoacidosis no complicada, la temperatura corporal es normal o
subnormal; por tanto, la fiebre sugiere la existencia de infeccion. La leucocitosis
suele ser muy intensa, y es un hallazgo propio de la acidosis diabética, que no
siempre indica la presencia de infeccién.

El diagnéstico de cetoacidosis no es dificil cuando se sabe que ¢l paciente padece
diabetes mellitus insulinodependiente. Pero cuando se ignora que el paciente es
diabético, es necesario distinguir la cetoacidosis de otras causas frecuentes de
acidosis metabdlica acompariadas de hiato anidnico, como son: la acidosis lactica,
la hiperazoemia, la cetoacidosis alcohdlica, y ciertas intoxicaciones. El primer paso
es analizar la orina en busca de glucosa y de cuerpos cetbnicos. Si no hay
cetourina, es probable que haya otra causa de acidosis, pero si existe cetourina es
preciso analizar el plasma para asegurarse de que hay algo mas que una cetosis
de ayuno/inanicion.

El tratamiento de insulina a dosis bajas debe mantenerse alerta ante la posibilidad
de que aparezca resistencia. En el caso de que la acidosis no ceda pasadas unas
horas, estad indicado administrar mayores cantidades de insulina. También se
puede tratar eficazmente la cetoacidosis inyectando la insulina por via
intramuscular (pero no subcutanea).

El tratamiento de la cetoacidosis exige también la administracion de liquidos
intravenosos. Otras complicaciones agudas de la cetoacidosis son las trombosis
vasculares y el sindrome de dificultad respiratoria del adulto, las primeras estan
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favorecidas por la disminucion de la volemia, la hiperosmolaridad, la mayor
viscosidad sanguinea y los cambios en los factores de la coagulacién. La causa de
la afectacién pulmonar no se conoce; probablemente no esta relacionada con la
acidosis metabdlica, pues el sindrome de dificultad respiratoria aparece también
en el coma hiperosmolar.

Coma hiperosmolar. El coma diabético, no cetdsico, suele ser una complicacion
de la DMNID. Es un cuadro clinico causado por una profunda deshidratacién
provocada por una diuresis hiperglucémica sostenida en unas circunstancias en
las que el paciente no puede beber el agua suficiente para compensar las
pérdidas urinarias de liguido.

PISTAS SOBRE LAS COMPLICACIONES DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA

Complicacién Pistas

Dilatacion gastrica aguda o gastritis
erosiva
Edema cerebral

café>>

después de una mejoria inicial.
Parada cardiaca

Signos adrenérgicos o
cetosis de rebote
Arritmias cardiacas

Dolor toracico, manifestaciones
insuficiencia  cardiaca; aparicion
hipotensién a pesar

Hiperpotasemia
Hipoglucemia

Hipopotasemia
Infarto de miocardio

Infecciones liquidos suficientes.
Mucomicosis Fiebre
Dolor facial, secrecion

Vomitos de sangre o <<en posos de
Obnubilacién o coma, con 0 sin signos

neurolégicos, especialmente si aparecen

neuroldgicos;

de administrar

nasal

Resistencia a la insulina
Sindrome de dificultad respiratoria

Trombosis vascular

sanguinolenta, cornetes nasales negros,
visidn borrosa, proptosis

Acidosis persistente después de 4 a 6
horas de tratamiento adecuado.
Hipoxemia en ausencia de neumonia, de
neumopatia crénica o de insuficiencia
cardiaca.

Cuadro parecido a un ictus o signos de
isquemia en tejidos ajenos al sistema

nervioso

COMPLICACIONES TARDIAS DE LA DIABETES

El diabético esta predispuesto a sufrir una serie de complicaciones que son causa
de morbilidad y de muerte prematura. Aunque algunos pacientes nunca presentan
esos problemas y en otros se observan precozmente, las manifestaciones
aparecen por términoc medio 15 a 20 afios después de descubrirse una franca
hiperglucemia. En raras ocasiones, los pacientes tienen complicaciones en el
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momento del diagnodstico. Asi mismo un determinado paciente puede experimentar
varias complicaciones a la vez, o tener un solo problema que domine el cuadro
clinico.

Trastornos circulatorios. La ateroesclerosis es mas generalizada y al parecer,
las lesiones ateroescleréticas se inician por accion de las lipoproteinas de baja
densidad (LDL) que se oxidan. Un cociente HDL/LDL bajo favorece la
ateroesclerosis, posiblemente porque hay menor transporte de la capacidad
antioxidante de la enzima paraoxonasa asociada a las HDL acelera la formacion
de células espumosas/placas. Los niveles de lipoproteinas (a) estan elevados en
la DMID, pero no en la DMNID.

La ateroesclerosis produce sintomas en diversos sitios. Las lesiones periféricas
pueden causar claudicacién intermitente, gangrena y en los varones, impotencia
organica de origen vascular. La reparacion quirirgica de las lesiones de los
grandes vasos puede fracasar debido a que la enfermedad puede haberse
extendido simultaneamente a los pequefos vasos.

Retinopatia. La Retinopatia diabética es la primera causa de ceguera en EEUU.
Las lesiones retinianas se dividen en dos grandes grupos: simples (de base) y
proliferativas.

Las hemorragias que aparecen en las areas retinianas internas son puntiformes,
mientras que las hemorragias de las etapas de fibras nerviosas mas superficiales
tienen forma de llama, de mancha.

LESIONES DE LA RETINOTERAPIA DIABETICA

Lesiones de base Lesiones proliferativas
Aumento de la permeabilidad capilar Neoformacion de vasos
Oclusién y dilatacion capilar Cicatrices (retinitis proliferativa)
Microaneurismas Hemorragias del vitreo
Cotocicuitos arteriovenosos Desprendimiento de retina

Venas dilatadas

Hemorragias (puntiformes y en llama)
‘| Exudados algodonosos

Exudados densos

La angiografia demuestra que corresponden a microinfartos, el aumento brusco
del numero de estas manchas es su signo de pronéstico que anuncia una
retinoterapia rapidamente progresiva. Los exudados densos son mas frecuentes
que los algodonosos y probablemente se deben al escape de proteinas y lipidos
por los vasos lesionados.

Los rasgos fundamentales de la retinoterapia proliferativa son la formacién de
neovasos y la cicatrizacion. El estimulo de la neovascularizacién quiza sea la
hipoxia retiniana secundaria a la oclusién de capilares o arteriolas. Dos
complicaciones graves de la retinoterapia proliferativa son las hemorragias del
vitreo y el desprendimiento de retina. Cualquiera de ellas puede provocar la
pérdida brusca de la vision de un ojo.

La frecuencia con que aparece la retinopatia diabética varia con la edad de
comienzo de la enfermedad y con la duracién de la misma. Un 85%
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aproximadamente de los pacientes acaba sufriendo esta complicacién, aunque
algunos nunca llegan a tener lesiones ni siquiera después de 30 afios de padecer
la enfermedad. Por lo visto, la retinopatia aparece mas pronto en los pacientes de
edad avanzada, pero la retinopatia proliferativa es menos frecuente en ellos.
Alrededor del 10 al 18% de los pacientes con retinopatia simple evolucionan
progresivamente hacia una forma proliferativa al cabo de 10 afios. La mitad
aproximadamente de los pacientes que tiene retinopatia proliferativa empeoran
hasta quedarse ciegos en un plazo de 5 afios. Existe la impresion de que a
retinopatia proliferativa es méas frecuente en los pacientes tratados con insulina
que en los diabéticos que no utilizan insulina.

El tratamiento de la retinopatia diabética es la fotocoagulacién. Con ella disminuye
la incidencia y cicatrices y siempre esta indicada si se observa la formacion de
neovasos. La fotocoagulaciéon también se usa para tratar los aneurismas, las
hemorragias y el edema de la macula, aunque no se haya iniciado todavia el
estadio proliferativo.

Nefropatia diabética. La nefropatia diabética es ia primera causa de muerte e
invalidez de los diabéticos. En EEUU. La mitad aproximadamente de los casos de
nefropatia se deben actualmente a la nefropatia diabética. Alrededor del 35% de
los pacientes con DMID presentan esta complicacion. En la DMID, la prevalencia
de la misma varia entre el 15 y el 60% dependiendo del origen étnico.

La nefropatia diabética adopta dos formas anatomopatoldgicas distintas que
pueden coexistir o no: la forma difusa, y la forma nodular. La primera, mas
frecuente, consiste en un ensanchamiento de la membrana basal glomerular
acompafado de engrosamiento mesangial generalizado. En la forma nodular se
deposita gran cantidad de material PAS - positivo en la periferia de los ovillos
glomerulares. De ordinario, la hiperazoemia comienza unos 12 afios después del
diagnostico de diabetes. Antes de la hiperazoemia puede aparecer un sindrome
nefrbtico. El empeoramiento de la funcidbn renal se acentba si hay hipertension
arterial.

La nefropatia diabética no tiene tratamiento especifico. Con un control riguroso de
la diabetes se puede hacer retroceder la microalbuminuria en algunos pacientes y
lentificar el empeoramiento de la afectacion renal.

Neuropatia diabética. La neuropatia diabética puede afectar a cualquier parte del
sistema nervioso, a excepcion quiza del encéfalo. La neuropatia es una causa
importante de morbilidad, pero es rara como causa directa de la muerte. Se
conocen varios sindromes diferentes, pudiendo aparecer mas de uno de ellos en
el mismo paciente. El cuadro clinico mas frecuente es la neuropatia periférica.
Generalmente es bilateral y los sintomas consisten en entumecimiento,
parestesias y dolores. El dolor que puede ser intenso y de caracter profundo,
empeora con frecuencia por la noche. En ocasiones es de tipo lancinante, en
relampago, como el de la tabes dorsal (pseudotabes). Afortunadamente, los
cuadros de dolor sumamente intensos suelen remitir espontaneamente, y duran de
meses a afos.

También pueden aparecer mononeuropatias, aunque con menos frecuencia que
las polineuropatias. Es caracteristica la caida brusca de la mufieca, del pie, o la
parélisis de los nervios craneales tercero, cuarto o sexto, y existen informes sobre
la afectacion aislada de otros nervios, como el lagrimeo recurrente. Las
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mononeuropatias se caracteriza por su alto grado de reversibilidad espontanea,
generalmente en un plazo de varias semanas. La radiculopartia s un sindrome
sensorial que produce dolor en el trayecto de uno o mas nervios raquideos,
generalmente en la pared del térax o el abdomen. Cuando es intenso se parece al
_del herpes zéster o simula un abdomen agudo quirtrgico. Al igual que la
mononeuropatia, la lesion suele desaparecer espontaneamente. La neuropatia
vegetativa puede manifestarse de diversas maneras. El tubo digestivo es un
érgano-diana primordial, pudiendo haber trastornos funcionales del eséfago con
dificultad para tragar, retraso del vaciamiento gastrico, estrefiimiento, o diarrea;
esta Ultima suele ser nocturna. La incompetencia del esfinter anal interno puede
simular a la diarrea diabética. A veces existe hipotension ortostatica con sincopes
evidentes. Se han descrito casos de parada cardiorrespiratoria y muerte brusca
que se supone que se deben Unicamente a neuropatia vegetativa. Los trastornos
funcionales o la paralisis de la vejiga son especialmente molestas y muchas veces
obligan al cateterismo permanente. Otras manifestaciones mas en los varones son
la impotencia y la eyaculacion retrégrada.

Ulceras de los pies en el diabético. Un problema especial de los diabéticos es la
formacién de Glceras en los pies y los miembros inferiores. Al parecer, estas
Ulceras se deben principalmente a una distribucién anormal de la presion
consecutiva a la neuropatia diabética. El problema se complica cuando existen
deformidades 6seas en los pies. La primera alteracion es la formacion de un callo.
Otras veces la Ulcera comienza después de que la rozadura de unos zapatos mal
ajustados produzca ampollas en pacientes cuyo déficit sensorial les impide percibir
el dolor. Son frecuentes los cortes o los pinchazos producidos por cuerpos
extrafios tales como agujas, clavos o cristales y se puede encontrar un objeto
extrafio alojado en los tejidos blandos sin que el paciente se haya percatado de
ello. Por eso, todos los pacientes con Ulceras deben hacerse una radiografia de
los pies. La enfermedad vascular periférica con reduccion del riego sanguineo
favorece el desarrollo de las dulceras, siendo frecuentes las infecciones,
habitualmente por muchos microorganismos. Aunque no hay tratamiento
especifico para las Ulceras diabéticas, el tratamiento de sostén basado en
minimizar la presién ejercida por el peso del cuerpo permite con frecuencia salvar
la extremidad.

Todos los pacientes deben conocer los cuidados que han de aplicar a los pies
para evitar las Ulceras. Es importante mantener constantemente los pies limpios y
secos. Los pacientes con neuropatia no deben caminar descalzos, ni siquiera en
casa. Es esencial llevar un calzado comodo, que no oprima ni roce. Este es un
problema especial en el caso de las mujeres, pues los zapatos adecuados no
suelen ser elegantes. el paciente debe examinar sus pies diariamente y buscar
meticulosamente si existen callos, infecciones, rozaduras, o vejigas para consuitar
al médico ante cualquier lesion problematica.

TRATAMIENTOS POCO FRECUENTES. Se ha conseguido curar la diabetes
trasplantando un pancreas completc o porciones del mismo, pero no suele
realizarse mas que cuando es necesario efectuar un trasplante de rifién. Es
indudable que un trasplante seguido de éxito puede normalizar los niveles de
glucosa en sangre. Si al mismo tiempo se trasplanta el rifion es necesario
administrar un tratamiento inmunosupresor, y el pancreas trasplantado se
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peneﬁcia de ello. La duda esta en si merece la pena correr los riesgos de una
Inmunosupresion para corregir mejor la diabetes cuando solo se trasplanta el
pancreas. Este tema no se ha planteado en los ensayos clinicos. También se ha
intentado trasplantar células de los islotes en lugar de un pancreas completo, pero
los resultados son malos. Ahora se esta estudiando el empleo de células no
pancredticas programadas por ingenieria, genética para producir insulina humana
en respuesta a los niveles de glucemia.

La prevencion de la diabetes autoinmune con agentes inmunosupresores es otro
objetivo deseable. En las personas con diabetes de comienzo reciente se ha
conseguido corregir la hiperglucemia sin necesidad de usar insulina utilizando
farmacos potentes, como ciclosporina. Sin embargo, la correccién no es
permanente y la mayoria de los médicos creen que no esta justificada esa
profilaxis con inmunosupresores potentes; o sea, que los riesgos que encierran
son excesivos. Se estan realizando ensayos preventivos utilizando
profilacticamente la insulina en sujetos que previsiblemente, seran diabéticos en €l
futuro, por tener anticuerpos contra las células insulares del pancreas y una
respuesta disminuida de insulina a una sobrecarga intravenosa de glucosa. Se ha
descrito con ello algin que otro resultado positivo. En otros ensayos se esta
probando la accidn de la nicotinamida, como agente posiblemente protector y
reparador.

REACCIONES EMOCIONALES A LA DIABETES. Es dificil aceptar el
padecimiento de una enfermedad cronica que exige cambios en los habitos de la
vida. Esto es especialmente cierto en el caso de la diabetes, pues los pacientes
suelen saber que son vulnerables a las complicaciones tardias y que tienen una
esperanza de vida abreviada. No es sorprendente que la reacciones emocionales
que provoca la diabetes dificulten con frecuencia el tratamiento. La primera de
esas reacciones puede variar desde la negacion de la enfermedad acompafiada
de rechazo para colaborar en el tratamiento hasta una preocupacion excesiva por
la enfermedad. El médico debe procurar que el paciente se mantenga en un
terreno intermedio respecto a su enfermedad y que aprenda a responder con
prudencia a sus exigencias, pero sin obsesiones con ellas. El objetivo es convivir
con la diabetes, no vivir para la diabetes. Los diabéticos no son diferentes a otros
pacientes, y a veces <<utilizan>> su enfermedad frente a sus familiares y al
medico. Estos problemas son especialmente acusados en los nifios ¥y
adolescentes. Aunque aqui no se estudian los problemas psiquiétricos de la
diabetes, la mayoria se los problemas pueden preverse y tratarse si el sentido
comun va acompafiando de firmeza y simpatia. También es conveniente alentar
con prudencia la esperanza de una futura correccién de la enfermedad mas
perfecta que la que hoy en dia existe,

HIPOGLUCEMIA

El mantenimiento de la concentracién de glucosa en el plasma dentro de unos
limites estrechos es esencial para la salud. La hipoglucemia es peligrosa (a corto
plazo, resulta mucho méas grave que la hiperglucemia), porque la glucosa es el
sustrato energético fundamental del cerebro. La ausencia de este sustrato, al igual
que la de oxigeno, altera la funcién, dafia los tejidos e incluso produce la muerte
cuando se prolonga en exceso. La vulnerabilidad del cerebro a la hipoglucemia
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obedece al hecho de que este 6rgano, a diferencias de otros tejidos del
organismo, no puede utilizar los acidos grasos libres circulantes como fuente de
energia. Sin embargo en el ser humano la cetosis tarda varias horas en aparecer,
por lo que la cetogénesis no constituye un mecanismo protector eficaz contra la
hipoglucemia aguda. El mantenimiento de la funcién del sistema nervioso central
en las primeras fases del ayuno o durante la hipoglucemia exige un aumento
inmediato de la produccion de glucosa por el higado, al mismo tiempo que su
utilizacion en otros tejidos disminuye, lo que obliga a éstos a utilizar los acidos
grasos libres como sustrato alternativo. Estos mecanismos de adaptacién estan
controlados por hormonas, y en condiciones normales, son extraordinariamente
eficaces. No obstante, a veces este sistema se altera o se ve superado,
provocando la aparicién del sindrome clinico de hipoglucemia.

SINTOMAS. Los sintomas de la hipoglucemia se dividen en dos categorias
basicas: Los inducidos por una secrecién excesiva de adrenalina / noradrenalina
(respuesta autonoma)y los debidos a una disfuncién del sistema nervioso central
(neuroglucopenia). La liberacién rapida de adrenalina produce sudoracion,
temblor, taquicardia, ansiedad y hambre. Los sintomas del sistema nervioso
central (SNC) comprenden mareos, cefalea, visién borrosa, disminucién de la
agudeza mental, pérdida de la habilidad motora fina, confusion, conducta
andmala, convulsiones y pérdida de conciencia. Los sintomas del SNC
predominan cuando la hipoglucemia se instaura de forma gradual, en cuyo caso
no se reconoce la fase adrenérgica. Sin embargo, los sintomas adrenérgicos se
manifiestan cuando el descenso de la glucosa en el plasma tiene lugar de forma
mas rapida (como sucede durante las reacciones insulinicas). A veces los
sintomas adrenérgicos no se manifiestan en los pacientes diabéticos con
neuropatia grave o cuando existe un sindrome de hipoglucemia inadvertida.

El nivel de glucosa plasmatica necesario para activar las defensas hormonales y
producir sintomas es variable. La literatura publicada es confusa por que muchos
estudios experimentales usan muestras de sangre venenosa << arterializada>>
(obtenidas de una vena de la mano en un recipiente calentado), mientras que en la
practica clinica se usa habitualmente la sangre venenosa simple. Esta dltima
puede contener hasta 1 mmol/L (18mg/dL) menos que la muestra arterializada.
Los sintomas clinicos identificables en personas no diabéticas aparecen de forma
habitual cuando la glucemia en sangre venenosa desciende por debajo de 2.5
mmol/L (45mg/dL), si el descenso se produce de forma aguda, como sucede tras
una inyeccion de insulina. A medida que la glucemia baja, aparecen las reacciones
sucesivas de defensa de la hipoglucemia aguda. En un estudio realizado en
personas normales (muestras venenosas arterializadas), la secrecién de insulina
cesO a los 4.6 mmollL de glucosa (83 mg/dL), la liberacion de glucagdén y
adrenalina comenzé ai alcanzarse los 3.8 mmol/L (68 mg/dL), la de hormona del
crecimiento , con los 3.7 mmol/L (67 mg/dL) y la de cortisol a los 3.2 mmol/L (58
mg/dL). Asi los mecanismos protectores se activan antes de que aparezcan la
fase sintomatica. Los sintomas de la disfunciéon del SNC no son muy llamativos,
pero su existencia puede demostrarse con minimo descensos de la glucemia. En
un estudio se observd que cuando emplean potenciales auditivos provocados
como parametro sensible de la funcion del SNC en personas normales, se
aprecian anomalias cuando la glucosa en sangre venenosa arterializada
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desciende de 4.8 a 4.0 mmol/L (87 a 72 mg/dL). Si la glucemia se mantiene de 4.0
mmol/lL  (72mg/dL), se producird finalmente la liberacion de hormonas
contrarreguladoras(a las 2 0 3 horas), a pesar de la ausencia de sintomas. Los
sintomas principales de disfuncion del sistema nervioso no aparecen hasta que la
concentracion de glucosa en el plasma se reduce a 1 mmol/L(20 mg/dL). Ello se
debe a que las personas normales pueden aumentar el flujo sanguineo cerebral,
de forma que el aporte de glucosa al cerebro se mantiene, incluso aunque su
concentracion sea menor. La arteriosclerosis cerebral, que se caracteriza por la
pérdida de elasticidad de los vasos sanguineos, compromete este mecanismo de
proteccion y favorece la aparicion de sintomas con niveles superiores de glucosa.
Los sintomas (auténomos o del SNC) debido a hipoglucemia son muy poco
frecuentes cuando la glucemia es mayor a 2.8 mmol/L (50 mg/dL) en las personas
no diabéticas. Como se sefialo anteriormente, con niveles de glucosa superiores
se produce una leve disfuncion del SNC. Parece que los pacientes con diabetes
mellitus mal controlada experimentan sintomas de hipoglucemia con
concentraciones de glucosa mas elevadas y que los pacientes diabéticos bien
controlados presentan un cortejo sintomatico amortiguado y puede padecer el
sindrome de la hipoglucemia inadvertida.

En algunos pacientes con insulinoma, la concentracion de glucosa necesaria para
desencadenar la respuesta hormonal contra reguladora y los sintomas inducidos
por la adrenalina es también menor.

Se ha descrito un sindrome poco frecuente que reproduce las manifestaciones
neurolégicas de la hipoglucemia , en la que la glucemia permanece normal pero la
glucosa del liquido cefalorraquideo (LCR) se encuentra descendida,
probablemente como consecuencia de un trastorno de la molécula del
transportador de la glucosa GLUT-1. En estos casos pueden presentarse
convulsiones.

CLASIFICACION. Tradicionalmente, la hipoglucemia se clasifica como
posprandial, (reactiva) o del ayuno. En el primer caso, la disminucién patoldgica de
la concentracién plasmatica de glucosa ocurre unicamente después de las
comidas, mientras que en el segundo aparece sdlo después de horas de ayuno.
Los pacientes con hipoglucemia de ayuno, (sobre todo, con insulinomas) muestran
a veces un comportamiento reactivo, pero los enfermos con hipoglucemia reactiva
no presentan sintomas cuando se suspende la alimentacion. La hipoglucemia
suele indicar la existencia de una enfermedad, pero los sintomas de hipoglucemia
posprandial pueden aparecer sin que se detecte enfermedad alguna.

CAUSAS DE HIPOGLUCEMIA

Hipoglucemia Posprandial.

La causa mas frecuente de hipoglucemia posprandial es el hiperinsulinismo de
origen alimentario. Los pacientes sometidos a gastrectomia, gastroyeyunostomia,
piloroplastia o vagotomia sufren episodios de hipoglucemia después de las
comidas, probablemente por el vaciamiento gastrico rapido y la absorcion brusca
de glucosa con liberacidon excesiva de insulina. La concentracién de glucosa
desciende con mayor rapidez que la de la insulina y el desequilibrio entre insulina
y glucosa causa la hipoglucemia. La ingestion de fructosa o galactosa induce
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hipoglucemia en los nifios con intolerancia a la fructosa y galactosemia,
respectivamente. La ingestion de leucina rara vez produce este sindrome en los
lactantes sensibles. La diabetes meliitus se cita habitualmente como causa de
hipoglucemia reactiva en la fases iniciales, aunque en nuestra experiencia, ia
hipoglucemia sintomatica es muy poco frecuente como sintoma premonitorio de
diabetes. Los pacientes prediabéticos, que por definicidn son normoglucémicos,
presentan a veces un descenso tardio de la glucemia durante la prueba de
tolerancia oral a la glucosa , si bien este mismo patrén se observa a menudo en
sujetos sanos asintomaticos.

La hipoglucemia alimentaria idiopatica se divide en dos sindromes: hipoglucemia
verdadera y pseudohipoglucemia. En el primer caso los sintomas adrenérgicos
aparecen en el periodo posprandial y, en el momento de aparicion espontanea de
los sintomas durante la vida cotidiana, van acompafiados de un descenso de la
glucemia, Estos sintomas se alivian al ingerir carbohidratos, gue elevan la
glucemia, El trastorno es bastante raro y su patogenia se desconoce, aunque
podria consistir en una disfuncién sutil del aparato gastrointestinal. Algunos
enfermos de hipoglucemia posprandial son diagnosticados posteriormente de
insulinoma.

La pseudohipoglucemia es un trastorno en el cual aparecen sintomas
adrenérgicos sugestivos de hipoglucemia a las 2 o 5 horas de la comida, sin que la
glucosa plasmatica haya descendido en el momento de la aparicion espontanea
de los sintomas. Este trastorno suele autodiagnosticarse y se <<confirma>> con
una prueba de tolerancia a la glucosa de 5 horas de duracion en la que la
glucemia es menor de lo <<normal>> entre las 2 y las 5 horas.

Existen dos problemas relacionados con la pseudohipoglucemia. En primer lugar,
no se conoce bien la causa de los sintomas (que a veces son incapacitantes). En
segundo lugar, se desconoce si se puede efectuar un diagndstico valido de
hipoglucemia mediante una prueba de tolerancia a la glucosa. Los sintomas de
nerviosismo, debilidad, temblor taquicardia, marco y sudoracién que refieren estos
pacientes dependen, posiblemente, de la liberacion de adrenalina. Muchas
personas, por lo demas normales, experimentan sintomas similares en algan
momento de su vida, que incluso se alivian tomando ciertos alimentos. Sin
embargo, los pacientes con seudohipoglucemia sufren estos episodios de forma
regular y repetida. En un estudio de 80 sujetos consecutivos con sintomas
posprandiales reproducibles, se efectud una prueba de tolerancia a la glucosa de
5 horas de duracidn. La hipoglucemia se diagnosticd en las siguientes
condiciones: 1) descenso de la glucemia por debajo de 3.3 mmol/L (60 mg/dL)
durante la prueba, 2) presencia de sintomas o signos compatibles con
hipoglucemia, y 3) elevacién al doble, por lo menos del cortisol plasmatico en los
30 a 90 minutos siguientes al valor minimo de la glucemia (dato que indica que la
hipoglucemia es capaz de activar el eje hipotalamo-hipéfesis-suprarrenal).
Unicamente 18 de los 80 sujetos (23%) que presentaban una historia clinica
compatible con hipoglucemia posprandial cumplieron estos criterios. Sin embargo
el 25% de los sujetos normales y asintomaticos de control también cumplieron los
tres criterios. Por otra parte, la administracién de una comida mixta de prueba a
los pacientes y al grupo testige demostré que ningunc de los sujetos de ambos
grupos presentaba una glucemia inferior a 3.3 mmol/L (60 mg/dL) a pesar de que
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14 de los 18 pacientes (78%) manifestaron sintomas tipicos similares a los de la
prueba de tolerancia a la glucosa. La ausencia de hipoglucemia tras Ia
administracion de comidas mixtas, pese a la presencia de sintomas
caracteristicos, se ha confirmado también en otros estudios. Por tanto,
pseudohipoglucemia resulta un término descriptivo muy adecuado para este
sindrome y es preferible al de <<sindrome posprandial idiopatico>> también
utilizado. Es probable que el factor predisponente sea, en muchos de estos
pacientes, el estrés o la ansiedad. Quiza estos enfermos sufran una liberacién
mayor de catecolaminas con las comidas, o bien muestren una sensibilidad
anormal a la liberacidon posprandial habitual de noradrenalina y adrenalina. La
insulina puede estimular la liberacién de adrenalina en los seres humanos si se
previene la aparicién de hipoglucemia, se desconoce si la mayor liberacion de
insulina desempefian un papel en el sindrome de pseudohipoglucemia.

Hipoglucemia de ayuno

Las causas de la hipoglucemia de ayuno son numerosas y todas ellas se
caracterizan por el desequilibrio entre la produccion hepatica de glucosa vy la
utilizacion de estad en los tejidos periféricos. En ocasiones, la hipoglucemia se
debe fundamentalmente a u defecto de la produccion de glucosa, mientras que en
ofras el problema es un exceso de utilizacion. Por ultimo, existen circunstancias en
las que aparecen ambos defectos. Asi, por ejemplo, si se produce insulina en
exceso, la utilizacién de glucosa aumentara, con supresion de su produccion
hepatica. Esta supresion obedece al bloqueo por la insulina del efecto
glucogenolitico y gluconeogénico de las hormonas contrarreguladoras. Es muy
posible que también en los trastornos de |la oxidacion grasa y en los tumores no
productores de insulina se produzcan defectos dobles.

La hipoglucemia por problemas de aporte (alteracion de la produccion de glucosa)
responde, de forma caracteristica, a la administracion de una cantidad mucho
menor de glucosa que la hipoglucemia de demanda (utilizacion excesiva de
glucosa). Como se indico anteriormente, la produccion de glucosa durante el
ayuno es de alrededor de 11mmol/kg/minuto (2mg/kg/minutc) en las personas
normales peroc en la hipoglucemia inducida por la insulina aumenta
aproximadamente hasta 67 mmol/kg/minuto (12 mg/kg/minuto). Por este motivo,
cuando para prevenir o evitar la hipoglucemia se necesitan mas de 56
mmol{10g)de glucosa por hora, puede admitirse la existencia de un trastorno por
utilizacion excesiva de glucosa.

TRASTORNOS DEBIDO FUNDAMENTALMENTE A LA PRODUCCION
SUFICIENTE DE GLUCOSA

Déficit hormonales Enfermedades hepaticas

Hipopituitarismo Congestion hepatica

Insuficiencia suprarrenal Hepatitis grave

Déficit de catecolaminas Cirrosis

Déficit de glucagdn Uremia (probablemente, por mecanismos
multiples)
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Defectos enzimaticos Hipotermia

Glucosa-6-fosfatasa Farmacos
Fosforilasa hepatica Alcohol
Piruvato carboxilasa Propranolol
Fosfoenclpiruvato carboxicinasa Salicilatos

Fructosa-1,6-bifosfatasa

Glucogeno sintetasa

Déficit de sustrato

Hipoglucemia cetdsica de los lactantes
Mal nutricibn grave, emaciacién
muscular

Fase final del embarazo

TRASTORNOS DEBIDOS FUNDAMENTALMENTE AL EXCESO DE
UTILIZACION DE GLUCOSA

Hiperinsulinismo

Insulinoma

Insulina exoégena

Sulfonilureas

Enfermedades inmunitarias con anticuerpos contra la insulina o el receptor de
insulina

Farmacos: quinina en el paludismo falciparum, disopiramida, pentamidina sepsis

Niveles adecuados de insulina

Tumores extrapancreaticos

Déficit sistematico de carnitina

Déficit de enzimas de la oxidacidén de grasa
Déficit de 3-hidroxi-3-metilglutaril-CoA liasa
Caquexia con agotamiento de la grasa

Las causas de produccion insuficiente de glucosa durante el ayuno se agrupan en
cinco categorias: 1)Déficit hormonales; 2)Defecto de las enzimas glucogenoliticas;
3)Aporte insuficiente de sustrato; 4)Enfermedades hepaticas y 5)Farmacos. El
Hipopituitarismo y la insuficiencia suprarrenal son las causas mas frecuentes de
hipoglucemia por déficit hormonal. En cambio, los defectos de liberaciéon de las
cotecolaminas y del glucagbn son raros. Las alteraciones enzimaticas que
producen hipoglucemia suelen diagnosticarse en los nifios, perc no en adultos. Ef
déficit de glucosa-6-fosfatasa representa el ejemplo clasico de un defecto de la
degradacion del glucégeno, aunque también aparece hipoglucemia en nifios
pequefios con déficit de la Fosforilasa del glucégenc hepatico y en otras
enfermedades por alteracion del depdésito de glucdgeno. La incapacidad para la
sintesis del glucdgeno aumenta asi mismo el riesgo de hipoglucemia en ayuno en
los nifios pequefios. Ademas de la glucosa-6-fosfatasa, existen otras tres enzimas
necesarias para la gluconeogeénesis; piruvato-carboxilasa, fosfoenolpiruvato —
carboxicinasa y fructosa-1,6-bifosfatasa (fructosa 1,6-difosfatasa). La disminucion
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de la actividad de cualquiera de estas enzimas provoca hipoglucemia, a menudo
asociada a acidosis lactica. Se desconoce la causa de la acidosis lactica en estos
trastornos, si bien es probable que intervengan la alteracion de la captacion
hepatica de lactado por el defecto gluconeogénico. El déficit de sustrato
constituye, en principio, uno de los mecanismos que explican la hipoglucemia
cetosica de los nifios pequefios, ya que el recambio de la alanina en estos
pacientes es muy reducido. El aporte insuficiente de sustrato contribuye también a
la hipoglucemia de la desnutricién, de los estados de atrofia muscular, de la
insuficiencia renal cronica y de la fase tardia del embarazo. Las enfermedades
adquiridas del higado causan igualmente hipoglucemia grave. La congestion
hepatica caracteristica de la insuficiencia cardiaca derecha es una de las causas
mas frecuentes, aunque la hepatitis viral y la cirrosis también producen
hipoglucemia sintomatica. La hipotermia, sobre todo asociada a la ingestion de
alcohol, va acompafiada de niveles muy reducidos de glucosa plasmatica, debidos
probablemente a la disminucién de la actividad enzimatica del higado. La
hipoglucemia de la insuficiencia renal obedece a miultiples causas. En algunos
pacientes existe una disminucion de la liberacién de alanina (y posiblemente de
glutamina)a partir del musculo y las toxinas urémicas pueden inhibir la
gluconeogénesis hepatica. En las nefropatias terminales, la pérdida de masa de
tejido renal reduce la capacidad de gluconeogénesis en el rifidén. También
disminuye la depuracidén de la insulina, aunque no parece que este factor sea
importante.

Ademas de la insulina y las sulfonilureas, existen diversos farmacos que causan
hipoglucemia. El alcohol induce hipoglucemia, pero solo cuando el ayuno se
prolonga lo suficiente para que se agoten los depdsitos hepaticos de glucégeno.
En este caso, la produccién hepatica de glucosa depende de la gluconeogénesis.
La oxidacién del etanol en el higado genera concentraciones elevadas de NADH,
la forma reducida del dinucleétido de adenina nicotinamida (NAD). El aumento del
cociente NADH/NAD determina que el oxalacetato se transforme en malato
disminuyendo asi su disponibilidad para la secuencia gluconeogénica, por efecto
de la fosfoenolpiruvato carboxicinasa. De esta forma, la via normal de
gluconeogénesis a partir del piruvato queda bloqueada y la produccién hepéatica
de glucosa disminuye; entonces aparece hipoglucemia. No es necesaria la
ingestion de grandes cantidades de etanol para que aparezca este sindrome, ya
que basta una concentracion plasmatica de alcohol de solo 5.4mmol/L (25 mg/dL)
para que los sintomas aparezcan. La hipoglucemia inducida por el etanol suele
ocurrir en el adulto, pero también se ha observado en nifios que beben alcohol sin
saberlo. Es posible que muchos de los informes sobre asociacion entre
hipoglucemia y farmacos sean casuales. La pentamidina, las sulfamidas, los
salicilatos (generalmente en nifios), el propanolol y la quinina probablemente
producen hipoglucemia solo en raras ocasiones.

TRATAMIENTO

El tratamiento inicial de la hipoglicemia grave (que provoca confusién o coma)
consiste en la administracién de una enbolada de 25 a 50 g. De glucosa en
solucién al 50%, seguida de un goteo constante de glucosa hasta el momento en
que el paciente sea capaz de alimentarse por si mismo. La importancia de la
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comida reside en el hecho de que la reposicion de glucogeno hepético no es
eficaz cuando se administran pequefias cantidades de glucosa intravenosa. Los
pacientes con un exceso de utilizacion de la glucosa requieren grandes cantidades
de glucosa intravenosa para mantener el nivel de conciencia. No basta con
administrar dextrosa al 5% a un ritmo de 1 a 2 mi. Por minutos, pensando que asi
se protege al paciente (Algunos enfermos requieren soluciones de dextrosa al 20 o
30%) y vigilancia estrecha con control de glicemias y/o destrostix preprandiales.

EL LABORATORIO EN LA DIABETES MELLITUS

La Diabetes es una enfermedad en que basicamente la insulina no ejerce en
forma adecuada sus efectos metabdlicos, lo que altera el metabolismo de los
hidratos de carbono, proteinas y grasas. La falta del control glucémico en los
casos mas criticos lleva a la neuropatia, retinopatia y nefropatia, mientras que
aquellos pacientes que logran un control adecuado mejoran en gran medida su
pronéstico de vida.

El objetivo de la terapia es mantener el nivel de glucosa del paciente en un valor
constante, normal o cercano al valor normal en sangre.

Indicaciones de estudios

Ayuno
Orina completa

Ayuno

No ingerir alimentos sélidos ni liquidos con azucar durante las 14 hrs. Previas ala
extraccion.

Orina Completa
Primer orina de la mafana en un recipiente limpio.

Los analisis basicos para el control de la Diabetes son la glucemia, glucosuria,
cetonemia y cetonuria. Ademas es necesario estudiar periédicamente las
proteinas en orina - microalbuminuria -. Se debe también comprobar el estado de
la funcién renal con el clearence de creatinina. Para evaluar el control metabdlico
en el mediano y largo plazo se cuantifica la hemoglobina glicosilada y la
fructosamina. Determinar por lo menos una vez el afio los lipidos sanguineos:
colesterol total, HDL, LDL vy triglicéridos. Quienes desean avanzar mas en el
metabolismo de las lipoproteinas APO Al, APO A2 y APO B.
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PROTEINAS GLUCOSILADAS

La glicosilacion de las proteinas involucra primero su transformacion reversible en
una base de Schiff, a1 reaccionar en forma no enzimatica con la glucosa.
Posteriormente se forma, una cetoamina reaccién irreversible; compuestos de
Amadori. La cantidad de proteinas glicosiladas depende fundamentalmente de los
niveles de glucosa sanguinea. Por ello la glicacién o glicosilacion no enzimatica
irreversible es funcién directa de la intensidad y duracion de la hiperglicemia. Se
dispone actualmente de dos métodos: la determinacion de hemoglobina
glicosilada, y 1a fructosamina.

HEMOGLOBINA GLUCOSILADA

La hemoglobina glicosilada esta constituida por 3 fracciones de HbA1 a HbA1b y
HbA1c. Con métodos utilizados hasta el presente, basados en la separacion
cromatografica de HbA1 no obtuvimos los resultados esperados. Actualmente la
casa Bayer ha lanzado un sistema denominado DCA 2000 que consiste en una
técnica inmunoquimica para la determinacion de HbA1c utilizando un anticuerpo
monoclonal que reacciona especificamente con ciertas secuencias de
aminoacidos del HbA1c.

El método cromatografico detectaba sclamente la fraccion HbAI, el metodos
actual mide la fraccion HbA1c que es la de mayor concentracion y la mas estable.
LLa determinacion de HbA1c usada monitorea el dltimo periodo de 6 a 8 semanas
del paciente diabético.

DE LAS INTERFERENCIAS

El método que describimos, a diferencia del anterior no es afectado en los
pacientes con ictericia o dislipemicos.

No pareciera que tengan efecto los pacientes con hemoglobinas tales como HbS
y HbC, no asi la HbF, hemoglobina fetal que en concentraciones superiores al
10% puede inducir a un valor bajo. En estos casos es conveniente fijar otros
procedimientos por ejemplo fructosamina, que no utiliza sangre total sino suero.
Pacientes renales con elevado valor de urea no parecieran diferenciarse con los
otros pacientes no renales.

VALORES MEDIOS NORMALES

Los valores obtenidos en otros paises para grupos de diferentes edades oscilaron
entre 4.5 y 4.8, siendo los valores extremos entre 4.1 a 5.3.

Estamos iniciando un trabajo para lograr los rangos normales para |la poblacién de
Mar del Plata.

Las determinaciones se efectian diariamente y se informan dentro de las 24hrs.
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CONCLUSIONES

La informacion de médicos y comentarios cientificos mas evaluaciones de trabajo
especiales indican que este método es Util para evitar complicaciones, para
mantener el cuidado del diabético en general, tanto insulino - dependiente como
no insulino - dependiente. Desde el punto de vista bioquimico es un método
preciso y rapido.

FRUCTOSAMINA

Otro compuesto que se produce al reaccionar la glucosa con el grupo terminal de
la proteina sérica es la fructosamina. El método se basa en la capacidad de la
cetoamina (fructosamina) para actuar como agentes reductores en un medio
alcalino. La cinética del desarrollo cromatico es proporcional a la concentracion
sericas de la fructosamina.

En los pacientes diabéticos se considera normales cifras inferiores a 296 umol/l.
En los casos de hipoproteinemia es necesario hacer correcciones, por cuento los
valores son inferiores.

La fructosamina es una técnica exacta, muy Gtil y que evalia a diferencia de la
hemoglobina glicosilada las 2 Gitimas semanas del paciente diabético.

MICROALBUMINURIA

Es recomendable realizar este examen cada 6 mese; son necesarios 2 valores
alterados para hacer el diagnéstico de nefropatia diabética incipiente. Se
considera microalbuminuria positiva a la excrecién urinaria de albimina que se
encuentra en el rango de 30 a 300 mg en 24 hs. Los métodos son rapidos. Se
debe realizar con orina fresca y generalmente se utilizan métodos
semicuantitativos colorimetricos.

Complementariamente podriamos afirmar que existen otras pruebas importantes
como el Peptido C, que se excreta en forma equimolecular con la insulina y ésta
puede cuantificarse a través de la medicién del Peptido C. El Peptido C se
determina en ayunas y post estimulo de una carga de glucagén en suero o en
orina. Finalmente mencionaremos otras determinaciones como son los
anticuerpos anti - islote pancreaticos que se determinan en el suero de los
diabéticos insulino - dependientes e incluso pueden anteceder a ia aparicion de la
enfermedad clinica aln por afios. Se consideran caracteristicos del fenomeno
etiologico autoinmune.

hemos hecho un analisis somero de los examenes que habitualmente se utilizan
en el laboratorio clinico especializado en diabetes, poniendo énfasis en los que
tenemos mayor experiencia en nuestro servicio. Dado que el laboratorio es un
campo muy amplio en continuo progreso y desarrollo, se requiere de una
constante revision del tema con el objeto de incorporar nuevas tecnologias.
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CONTROL DEL PACIENTE DIABETICO INSTITUTO DE ANALISIS CLINICOS

DETERMINACION ENTREGA DE RESULTADOS

Glucemia En el dia
Glucemia Post Prandial En el dia
Hemoglobina Glicosilada A1c En el dia
Fructosamina En el dia
Microalbuminuria En el dia
Peptido C Semanal
Insulina Semanal
ANALISIS

Pruebas de laboratorio para el diagnéstico y seguimiento de la Diabetes Mellitus.

MATERIAL Y METODOS

METODO

1. Citar al paciente en ayuno.

Ayuno: No ingerir alimentos sélidos ni liquidos con azucar durante las 14 hs
previas a la extraccion de la muestra.

2. Recabar una muestra de orina primera miccién.

Orina: Primera Orina de la mafiana en un recipiente limpio.

Obtencién de la muestra

Puncion venosa:

Casi todas las muestras de sangre se obtienen por puncién venosa. Es el método
mas facil y adecuado para obtener una muestra suficiente. La puncion suele
hacerse en la vena mediana cefdlica, se localiza o se palpa en casi todos los
pacientes (Cara ant. Pliegue codo) salvo en los pacientes obesos y suele ser muy
notable en los trabajadores manuales sobre toso en el brazo dominante.
Ayudanos por el abrir y cerrar de la mano y masaje local o bien ambos
procedimientos, se logra una extraccion mas facil sobre todo en pacientes de
dificil extraccidn. Verificar que tubos de ensaye estén rotulados y el resto del
material listo. La muestra de sangre puede obtenerse con agua y jeringa
ordinarios, preferentemente desechable y confirmada esterilidad de la misma. El
paciente escoge una posicion cdmoda en la cual puede presenta su brazo y
mantenerlo inmovil sin esfuerzo ni fatiga. La puncién se efectda con un tubo al
vacio con su aguja (jeringa) previa asepsia local.

Puncion cutanea:

Se utiliza frecuentemente la puncién cutanea ciando bastan pequefias cantidades
de sangre: glicemia, Hemoglobina, recuento de gldbulos blancos o rojos,
plaquetas, frotis de sangre y microandlisis bioquimicos se utliza cuando la
puncion venosa resulta dificil, en nifios o pacientes quemados con quemaduras
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extensas. Existen tres lugares habituales para la puncién cutanea: el I6bulo de la
oreja la yema del dedo y el talén. (en los nifios).

TECNICA
Utilizando un tubo de polietileno de 18 cm. De largo y 25 mm de didmetro. E!
extremo de este tubo se prolonga con una pequefia punta de vidric de diametro

extremo, se aspira en el tubo solucién de heparina (1000 u/m!} que se vuelve a
expulsar y se deja el resultado.

PREVENCION DE LA HEMOLISIS

La jeringa y la aguja deben estar completamente secos.

El secreto esta en evitar la brusquedad y manejar a sangre cuidadosamente.
Para sacar la sangre de la jeringa, debe retirarse primero la aguja.

Evitar la formacion de espuma, dejando escurrir la sangre lentamente sobre la
pared del tubo.

5. La mezcla con el anticoagulante es lenta y no sacudiendo la jeringa.

PN =

MATERIAL
1. Pacientes en ayuno
2. Jeringas
3. Reactivo

INSTRUMENTOS

Pipetas

Espectrofotometro

Centrifuga

Celdillas

Parrilla o bafio de agua
Crondémetro y agitador de vortex

L

RECOLECCION Y PREPARACION DE LA MUESTRA

Suero: remover el coaguio antes de 30 minutos de su recoleccion para prevenir
glucolisis.

Plasma: se Utiliza anticoagulante y se centrifuga para separar el plasma.
Estabilidad de la muestra:
La glucosa en suero/ plasma permanece estable por 48 hrs. a 2 grados

centigrados hasta 8 grados centigrados.
Después de ese tiempo puede contaminarse.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢(CUAL ES LA INCIDENCIA DE LA DIABETES MELLITUS 2 EN PACIENTES
DE 35 A 45 ANOS DE EDAD? CAPTADOS EN LA CONSULTA EXTERNA DE
PENSIONES CIVILES DEL ESTADO EN CD. DELICIAS, CHIHUAHUA.

La Diabetes Mellitus es una enfermedad crénica provocada por algin factor que
evita que el organismo produzca insulina o responda a ella; sigue siendo causa
importante de discapacidad y muerte mundial, nacional y local. Es de especial
interés identificar los factores de riesgo involucrados en el desarrollo de la
enfermedad, no s6lo para entender las causas y patogenia de la diabetes sino
para poder estar en posicion adecuada para tomar medidas eficaces de salud
tanto fisica como mental. Los resultados encontrados en este estudio indican que
la atencién de la diabetes debe formar parte de los programas de atencion
primaria de salud. La diabetes mellitus esta considerada mas como un sindrome
que como una enfermedad en razén de su variedad clinica, fisiopatoldgica,
bioquimica y genética; asi, es un grupo heterogéneo de manifestaciones
dependientes de diversas circunstancias; por ello, hasta el momento su
tratamiento no ha podido ser etiolégico, como es la meta de toda buena
terapéutica. Por ende, el médico se ha limitado a corregir, en primer término, la
manifestacion bioquimica mas sobresaliente, la hiperglucemia, y de manera
secundaria las alteraciones en el metabolismo de las proteinas y las grasas,
responsables estas Ultimas de las llamadas complicaciones del padecimiento.
Desde las primeras recomendaciones dietéticas expuestas a fines del siglo
pasado y principios de éste, hasta el implante de células mecanicas y transplantes
pancreaticos, el efecto de la terapeutica en la diabetes mellitus, pese a no estar
fincado en la etiologia del padecimiento, puede considerarse benéfico. Con las
recomendaciones médicas se ha reducido o hecho desaparecer el sindrome
primario constituido por poliuria, polidipsia, polifagia, miastemia y baja de peso.
Bajo el control terapeltico se han abatido los indices de mortalidad por
setoacidosis y por el sindrome tardio de las complicaciones, asi como la invalidez
ocasionada por todo el cuadro. Otro aspecto importante que se presenta en el
enfermo diabético y al cual no se le ha prestado la debida atencion, esta
constituido por las implicaciones de tipo psicoldgico que afectan a estos pacientes.
En el presente estudio se pretendié conacer el comportamiento de la enfermedad
dentro de la ciudad de Delicias, Chih., comparandola con la media nacional -que
se ubica entre el 2% y el 6% (Secretaria de Salud, 1998)-, asi como sus factores
de riesgo (herencia, sexo, edad, habitos alimenticios, raza y estado de salud
mental), con el fin de plantear estrategias para la atencién de la enfermedad. El
panorama de salud que afecta a la humanidad se ve cada vez mas ensombrecido
por la diabetes mellitus, enfermedad que se presenta entre el 2% y el 6% de la
poblacion mundial y que tiene una mayor incidencia en el grupo de personas
mayores de 43 afios de edad. Esto ha generado que se realicen estudios globales;
durante los ultimos afios se ha comprobado que esta enfermedad representa un
problema de salud en el mundo entero, y solamente en el continente americano la
padecen millones de personas. Aunado a esto, se debe tomar en cuenta el factor
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de riesgo genético que hace presencia en este padecimiento como rasgo familiar
predominante. El analisis de esta investigaciéon confirma la informacién
proporcionada por otras fuentes en el sentido de que la diabetes es un problema
de salud importante en nuestro medio. Ya que la mayoria de los casos
encontrados fueron diagnosticados por un médico, hay pocas posibilidades que la
tasa de prevalencia resultante represente una sobrestimacién. Por el contrario,
existen motivos para inferir que dicha tasa se ha subestimado, puesto que es
probable que muchas de las personas que conforman la poblacién sujeto de
estudio ignoren que padecen diabetes de tipo adulto. Los resultados obtenidos
sugieren que la prevalencia es mayor entre las mujeres que en los hombres, lo
cual coincide con los datos obtenidos en la Encuesta Nacional de Salud realizada
por la Secretaria de Salud. Tal vez el hecho de que la mayoria de los sujetos de
estudio pongan de manifiesto haber sido diagnosticados por un médico (70.39%) y
asistan frecuentemente a consulta médica particular o institucicnal, se vea
reflejado en el grado de informacién que sobre su dieta y tratamiento adecuado
declararon tener. Concordando con otros estudios, las complicaciones de tipo
visual, renal y de los miembros inferiores se presentan como las de mayor
incidencia, lo cual se explica parcialmente por la avanzada edad de los diabéticos
estudiados. Una medida idonea para tratar de evitar estas complicaciones es
establecer, en primer término, sistemas adecuados para monitorearlas, pudiendo
de esta forma determinar los riesgos que corre cada paciente diabético. Acciones
bien organizadas, tales como el establecimiento de sistemas de informacién en
caso de ceguera, amputaciones, dialisis, tfransplantes y mortalidad, proporcionaran
datos basicos sobre la magnitud de las complicaciones de la diabetes y la
mortalidad ocasionada por las mismas. Estas medidas son necesarias para
establecer acciones estratégicas especificas en el campo de la salud publica, tales
como grupos de autocuidado y programas de educacidn orientados hacia el
paciente y su familia. La tasa detectada de diabetes diagnosticada en personas
menores de 30 afos (10.47%) es muy baja en comparacion con la diagnosticada
después de esta edad. La diabetes mellitus insulino-dependiente se puede
presentar a cualquier edad, pero la maycria de los casos se producen antes de los
30 afios, a diferencia de |la diabetes mellitus no insulino-dependiente, la cual suele
diagnosticarse después de esta edad. Esto justifica en parte que el 83.40% de la
muestra controle sus niveles de glucosa con el uso de medicamentos orales, y que
el 13.71% utilice la insulina como medio de control. En vista de la gravedad de las
complicaciones que el paciente sabe puede ocasionarle la diabetes, se ha
observado que responden en forma totalmente negativa ante el conocimiento de la
misma; ésto, condicionado a su personalidad, preparacion, cultura, situacion
economica y medio ambiente familiar, hace que su respuesta pueda ir desde la
adaptacion hasta los estados graves de ansiedad y depresion que requeriran en
algitn momento de tratamiento de psicofarmacos derivados de las
benzodiazepinas o antidepresores. La incidencia de complicaciones de diabetes
mellitus que ameritan hospitalizacion ha mostrado un crecimiento progresivo en
los ultimos afios y puede observarse un manifiesto efecto de edad en las
complicaciones crénicas. A medida que avanza la edad la incidencia de este tipo
de complicaciones es progresivamente mayor, estabilizandose a partir de los 65
afios. Como se puede observar las principales complicaciones de la diabetes en
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todos los grupos de edad, son las renales. En la edad adulta le siguen en
frecuencia los trastornos de la circulacién periférica, las complicaciones
neurolégicas, y finalmente, las oftalmicas. Con las complicaciones agudas ocurre
un comportamiento singular. La cetoacidosis diabética es la complicacion mas
frecuente en la infancia y adolescencia, y todavia en el adulto joven es la tercera
complicacion. En la edad adulta sigue observandose un incremento poco
manifiesto, conforme aumenta la edad.
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JUSTIFICACION

La Diabetes Mellitus es uno de los padecimientos crénicos degenerativos mas
frecuentes en nuestro pais, por sus complicaciones que producen incapacidad
temporat y total. Es una de las principales causas de muerte en el Estado y en
nuestra ciudad. Asi como también a nivel nacional y mundial.

Por tanto es mucho mas importante su deteccion oportuna asi como su manejo
adecuado, para prevenir o retardar sus complicaciones, por ende disminuir la tasa
de mortalidad en estos pacientes.

Es también de suma importancia la prevencion y su manejo adecuado, ya que su
manejo extra o intrahospitalario es sumamente costoso, y los gastos en la
atencion médica de la enfermedad que de por si ya son elevados, aumentan dia a
dia aln mas. Evitando estos gastos tan elevados con una deteccién oportuna a
temprana edad o reciente aparicién.

En estudios recientemente realizados se ve cada vez mas afectado el sector salud
por la Diabetes Mellitus como enfermedad que se presenta entre el 2 y el 6% de la
poblacion local, estatal, nacional y mundial y que tiene una mayor incidencia en el
grupo de personas mayores de 35 afios. Esto ha generado que se realicen
estudios globales; durante los dltimos afios se ha comprobadc que esta
enfermedad representa un problema de salud en el mundo entero. Aunado a esto,
se debe tomar en cuenta el factor de riesgo genético que hace presencia en este
padecimiento como rasgo familiar predominante. El analisis de esta investigacion
confirma la informacion proporcionada por otras fuentes en el sentido de que la
diabetes es un problema de salud importante en nuestro medio, ya que la mayoria
de los casos encontrados fueron diagnosticados por personal médico, hay pocas
posibilidades que la tasa de incidencia resultante represente una
sobreestimacion. Por el contrario existen motivos para inferir que dicha tasa se ha
subestimado, puesto que es probable que muchas de las personas que conforman
la poblacidén sujeto de estudio ignoran que padecen diabetes de tipo adulto. Los
resultado obtenidos sugieren que la incidencia es mayor entre las mujeres que en
los hombres, lo cual coincide con los datos obtenidos en la encuesta realizada en
esta delegacion Delicias, Chihuahua. Tal vez el hecho de que la mayoria de los
sujetos de estudio pongan de manifiesto haber sido diagnosticados por un médico
(70.39%) y asistan frecuentemente a consulta médica institucional, se ve reflejado
en le grado de informacién que sobre su dieta y tratamiento adecuado declararon
tener. Concordando con otros estudios, las complicaciones de tipo visual, renal y
de los miembros inferiores se presenta como la mayor incidencia, lo cual se
explica parcialmente conforme avanza la edad de los pacientes diabéticos
estudiados. :

El incremento que se observa en la incidencia de complicaciones de Diabetes
Mellitus que ameritan hospitalizacion puede ser un reflejo indirecto del aumento en
la ocurrencia de este padecimiento en nuestra Ciudad, en el Estado, a Nivel
Nacional y en el Mundo. Si bien no hay ningun estudio en el que se haya medido
la incidencia de DM en nuestra ciudad, el posible incremento se apoya en el
aumento observado tanto en la mortalidad como en la prevalencia.
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Indudablemente la mayor sobrevida que tienen hoy en dia los pacientes diabéticos
influye también en el incremento observado en la hospitalizacion. En otras épocas
el paciente fallecia por las complicaciones agudas como la cetoacidosis y el coma
diabetico hiperosmolar. El surgimiento de la insulina y, mas tarde, de los hipo-
glucemiantes orales propicié un descenso en la mortalidad temprana, permitiendo
que los pacientes sobrevivieran mas tiempo con la enfermedad y, en
consecuencia, incrementando el riesgo de la ocurrencia de las complicaciones
cronicas. La ampliacion de la disponibilidad de servicios de atencién médica
seguramente ha contribuido a la mayor sobrevida de los pacientes diabéticos. De
hecho, se ha observado una mortalidad diferencial por complicaciones agudas en
el medio urbano, donde habitualmente se dispone de mejores recursos para la
salud, en comparacién con el rural, donde la contribucién porcentual de la
mortalidad por complicaciones agudas es mayor y no ha variado en los Gltimos
anos, lo cual probablemente se relacione con una menor disponibilidad de
recursos para la salud.

El aumento que se aprecia en la incidencia de complicaciones renales que
ameritaron hospitalizacién, concuerda con la incidencia de complicaciones renales
en los ultimos afios a nivel nacional y la incidencia de insuficiencia renal tiene un
riesgo tres o cuatro veces superior de presentar insuficiencia renal crénica por
nefropatia diabética.

Los trastornos de la circulacién periférica no han mostrado un incremento tan
marcado como [a nefropatia diabética; sin embargo, constituyen la segunda
complicacion mas frecuente que amerita hospitalizacion y que ocurre mas a
menudo en hombres que en mujeres. En nuestra ciudad se ha observado
Unicamente un pequefio exceso de riesgo de presentar trastornos de la circulacion
periférica.

Pero el 83% de las amputaciones en dicho grupo poblacional estan relacionadas
con la DM. Una de las limitaciones de este trabajo es que no permite conocer la
frecuencia de cardiopatia isquémica en el paciente diabético, por loc que en los
registros actuales es imposible diferenciar a los pacientes diabéticos que ingresan
por cardiopatia isquémica como complicaciéon o debida a 1a DM, la cual es, muy
probablemente, una de las principales causas de hospitalizacién del paciente
diabético. Esta complicacion esta estrechamente relacionada con el control
metabdlico y es mucho mas frecuente en la DM insulinodependiente. El deterioro
en el control del paciente diabético, aunado a un probable incremento en la
ocurrencia de la DM pudieran explicar este comportamiento, aunque los cambios
en los criterios de hospitalizacién también podrian incidir en la explicacion. En
consecuencia, es indispensable estudiar la verdadera ocurrencia de esta
complicacion, potencialmente prevenible. La estrecha relacién de la cetoacidosis
con el control metabdlico pone en evidencia el hecho de que la mejoria en la
calidad de la atencidn médica puede tener un efecto considerable sobre su
ocurrencia, disminuyendo la demanda hospitalaria y los costos de atencion. Se ha
documentado que 41% de los gastos por diabetes. {que representa 6% del gasto
total en salud del pais) se deben a la hospitalizaciéon y se ha considerado que
mejorar la accesibilidad de los servicios de atencién médica podria llevar a
disminuir tanto la demanda de hospitalizacién, como los costos generados.
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El coma hiperosmolar, por el contrario, mostré una tendencia estable en el periodo
analizado. A diferencia de la cetoacidosis, esta complicaciéon tiende a ser una
manifestacion inicial de la DM sobre todo en la poblacién adulta. Es muy probable
que la incidencia de las complicaciones agudas que ameritan hospitalizacion
reflejen, con un grado considerable de certeza, su verdadera ocurrencia. Por el
contrario, es probable que en la incidencia de complicaciones renales estimada en
este trabajo se subestime la ocurrencia de la nefropatia diabética, aunque se mide
en forma indirecta y aceptable la complicacién renal grave que lleva al paciente a
insuficiencia renal. Por otra parte es muy probable que los internamientos por
trastornos de la circulacién periférica se relacionen con aquellos que han
conducido a la amputacion de alguna extremidad del paciente, por lo que la
ocurrencia real de problemas circulatorios requiera de estudios especificos
orientados al respecto. La incidencia de complicaciones oftalmicas aqui
documentada refleja un subregistro importante de la retinopatia diabética en
México, pues se ha notificado una prevalencia que oscila entre el 40 y el 60%. Es
minima la proporcion de pacientes afectados por esta complicacién que demanda
hospitalizacion, en particular si se considera que mas del 80% de los que padecen
retinopatia no han sido diagnosticados. El incremento tan importante en la
incidencia de complicaciones que ameritan hospitalizacion obedece, en gran
medida, a lo que se ha dado en llamar el fracaso del éxito. El aumento en la
esperanza de vida humana ha incrementado el riesgo de padecer DM. El paciente
diabético, al tener una sobrevida mayor tiene mas probabilidades de desarrollar
complicaciones, si bien en estudios recientes se ha establecido que éstas
posiblemente no lleguen a constituir la causa del deceso del enfermo. Los
hallazgos del Grupo de Estudio del Ensayo de Control y Complicaciones de la
Diabetes revelaron que el estricto control metabélico del paciente puede retardar,
e inclusive impedir, la aparicién de complicaciones cronicas como la retinopatia, la
nefropatia y la neuropatia.

El descenso en la letalidad en el periodo analizado refleja los efectos de la
atencion médica. Si bien la letalidad por complicaciones agudas sigue siendo
elevada, se observa un descenso significativo relacionado probablemente con la
oportunidad de la atencidbn médica. A su vez, la menor letalidad de las
complicaciones crénicas se traduce también en una mayor disponibilidad,
accesibilidad y calidad de la atencién médica. La disponibilidad de alternativas que
suplen la funcion renal detericrada ha dado lugar a una menor mortalidad y una
mayor sobrevida del enfermo renal.

A pesar de las limitaciones de este estudio, basado en fuentes secundarias, puede
sefalarse que la ocurrencia de complicaciones crénicas ha aumentado
significativamente en los ultimos afios. Es de esperarse que, en el mediano plazo,
surja un incremento tanto en la demanda como en los costos de hospitalizacién y
atencién médica. El estricto control metabdlico sera la mejor medida preventiva
para disminuir, o al menos retrasar, la presencia de complicaciones crénicas y la
demanda secundaria de atencidén hospitalaria, en tanto se logra disponer de
medidas efectivas que prevengan la ocurrencia de fa enfermedad. Es apremiante
la necesidad de realizar estudios para conocer ia verdadera ocurrencia de las
complicaciones de la DM en México, a fin de proponer medidas de intervencién en
salud certeras que permitan enfrentar este problema creciente.
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OBJETIVOS
GENERAL:

Conocer la incidencia de diabetes Meliitus 2 en la poblacién derechohabiente de
pensiones civiles del estado en pacientes de 35 a 45 afios en la Ciudad de
Delicias, Chihuahua.

ESPECIFICO:

1. Buscar y detectar pacientes no conocidos como diabéticos a temprana
edad, en su patologia.

2. Evitar complicaciones temprana

3. Mantener el cuidado de!l diabético en general tanto insulino - dependiente
como no insulino - dependiente.
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HIPOTESIS

Por ser un estudio observacional no requiere de hipotesis.
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METODOLOGIA
EL DISENO Y TIPO DE INVESTIGACION SERA:

Observacional
Transversal
Prospectiva
Descriptivo
Abierto

el A

POBLACION, LUGAR Y TIEMPO DEL ESTUDIO

Se tomara de nuestros pacientes adscritos a la consulta externa de Pensiones
Civiles del Estado, delegacion Delicias en el periodo comprendido de Julio a
Octubre 1999.

TIPO DE MUESTRA Y TAMANO DE LA MUESTRA:

Se tomara de nuestros pacientes que acuden a la consulta externa de 35 a 45
anos con antecedentes metabdlicos, pacientes aparentemente sanos dentro del
mismo rango de edad, y acompafnantes derechohabientes que acepten participar
en la encuesta.

A dichos sujetos se clasificaran de acuerdo al sexo, edad y valores de glicemia.

CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION.
INCLUSION:
1. Pacientes independientemente el sexo de 35 a 45 afios.
2. Pacientes con glicemias de 2 o mas ocasiones arriba de 126 mgs.
3. Pacientes con antecedentes metabdlicos hereditarios.
EXCLUSION:
1. Pacientes mayores de 45 afios y menores de 35 afios.
2. Pacientes ya conocidos como diabéticos.
3. Pacientes embarazadas.

ELIMINACION:

Derechohabientes de pensiones civiles det Estado en la ciudad de Delicias que no
cumplan con los criterios anteriores.
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PROCEDIMIENTO PARA CAPTURAR LA INFORMAGION
METODO:

De acuerdo con el periodo de captacién de informacion, el presente estudio es de
caracter ohservacional, transversal, prospectiva, descriptiva y abierto. Se puede
ubicar en un contexto socioeconémico y de salud en base a los (ltimos resultados
de investigaciones realizadas. Se efectlo en los derechohabientes de pensiones
civiles del Estado en pacientes con rangos de edades de 35 a 45 Afios de edad
de la Cd. de Delicias, Chih. Durante el cuatrimestre comprendido de Julio a
Octubre de 1999. los datos recabados corresponden a todas aquellas personas
que forman parte de la muestra, incidencia de Diabetes Mellitus en los
derechohabientes de pensione civiles del Estado delegacion Delicias, Chih.

El método de estudio para seleccionar a los pacientes fue el siguiente:

1. Pacientes de 35 a 45 afios de edad sin importar sexo, los cuales acudian a
ta consulta externa de Pensiones Civiles del estado diariamente.
2. El tamario de la muestra se determino mediante |la formula:

N= Z%pq/E?

Donde: Z= Nivel de confianza
E= Nivel de precision
pqg= Variabilidad del fenémeno

A través de una pequefia muestra de 50 personas detectadas en el estudio
piloto, se asignaron los siguientes valores:

P=08 q=92 Z=2.05 E=.035 N=(2.05)7 (.08) (.92)/(.035)
N= 252

Por lo tanto, la muestra estudiada consistio de 252 personas diabéticas. De las
cuales se excluyeron y eliminaron 202 personas, por no reunir los criterios de
inclusion.

En esta investigacion se utilizé como método de recopilacién de datos la encuesta
a través de un cuestionario constituido por 34 preguntas estructuradas y referidas
a aspectos demograficos, factores hereditarios, patologias, tratamientos y factores
socioecondmicos, siguiendo el procedimiento que a continuacion se describe. Se
detecto por un formato denominado “hoja de control” las cuestiones fueron
planteadas a cada individuo diabético.

Se hicieron examenes fisicos y se consultaron expedientes médicos.
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CONCEPTO ETICO

No es necesario considerar los aspectos éticos ya que no se
afectara la moral de ios pacientes estudiados.
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RESULTADOS DE ENCUESTA REALIZADA EN PACIENTES CAPTADOS
MEDIANTE INFORMACION DIRECTA DE LA CONSULTA EXTERNA DE
PENSIONES CIVILES DEL ESTADO, DELEGACION DELICIAS.

De 252 personas diabéticas. De las cuales se excluyeron y eliminaron 202
personas, por no reunir los criterios de inclusion.
Quedando Unicamente como muestra de investigacion 50 personas detectadas en
el estudio piloto, los cuales se distribuyen de la siguiente manera.

DESCRIPCION DE LOS RESULTADOS

TABLAS, CUADROS Y GRAFICAS

TABLA N° 1: CLASIFICACION Y PORCENTAJE POR EDAD Y SEXO

Edad

Cantidad

Porcentaje

Mujeres

Hombres

cantidad | porcentaje

cantidad

porcentaje

35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45

o =1 Ny B W N =

2%
4%
4%
6%
8%
10%
12%
12%
12%
14%
16%

—_

2%
4%
4%
4%
6%
2%
10%
10%
10%
12%
12%

= = Y Y Y L S B R

0 0%
] 0%
0 9%
1 2%
1 2%
1 2%
1 2%
1 2%
1 2%
1 2%
2 4%

TABLA N° 2: CLASIFICACION Y PORCENTAJE POR ESTADO CIVIL

Estado Civil Cantidad Porcentaje Mujeres Hombres
cantidad | porcentaje | cantidad | porcentaje
SOLTERO 2 4% 1 2% 0 0%
CASADO 44 88% 37 74% 6 12%
UNION LIBRE 3 6% 2 4% 3 6%
DIVORCIADO 1 2% 1 2% "o 0%
VIUDO 0 0% 0 0% 0 0%
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TABLA N° 3: CLASIFICACION Y PORCENTAJE POR ESCOLARIDAD

Escolaridad Cantidad Porcentaje Mujeres Hombres
cantidad | porcentaje | cantidad | porcentaje
SECUNDARIA 2% 1 2% 0 0%
PREPARATORIA 6 12% 6 12% 0 0%
C. TECNICA 27 54% 22 44% 5 10%
MAGISTERIAL
PROFESIONAL 16 32% 12 24% 4 8%

TABLA N° 4:

CLASIFICACION

Y PORCENTAJE POR TIPO DE

DERECHOHABIENCIA
DERECHOHABIENTES | Cantidad Porcentaje Mujeres Hombres
cantidad | porcentaje | cantidad | porcentaje

TRABAJADCRES 41 82% 32 64% 9 18%
ESPOSAS 9 18% 9 18% 0 0%
PADRE 0 0% 0 0% 0 0%
MADRE 0 0% 0 0% a 0%
HIJOS 0 0% 0 0% 0 0%
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RESULTADO DE ENCUESTA REALIZADA EN PACIENTES CAPTADOS MEDIANTE
INFORMACION DIRECTA DE LA COSULTA EXTERNA DE PENSIONES CIVILES DEL
ESTADO DELEGACION DELICIAS, CHIH.

GRAFICA 1 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

m HOMBRE
8 MUJER

CLASIFICACION Y PORCENTAJE POR EDAD Y SEXO FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA

GRAFICA 2 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

O SOLTEROCS

a CASADOS

O UNION LIBRE
0O DIVORCIADOS

ESTADO CIVIL

CLASIFICACION Y PORCENTAJE POR ESTADC CIVIL
FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA




GRaFiICA3  PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

0 MUJERES
0 HOMBRES

r45%
-40%
-35%
-30%
+25%

T F20%
T 15%

~5%
— 0%
MUJERES PREPARATORIA TECNCA O
MAGISTRAL
ESCOLARIDAD
CLASIFICACION Y PORCENTAJE POR ESCOLARIDAD FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA

srRaFicas  PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

70%;
60%-
50%
we o SR 0 HOMBRES
30% 0 MUJERES

MUJERES

HOMBRES
TRABAJADORES

ESPOSAS
CLASIFICACION Y PORCENTAJE POR SEXO Y TIPO DE DERECHOHABIENCIA

FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA
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GraFicAs  PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

o HOMBRES
o MUJERES
CONSULTAS ASIGNADAS
CLASIFICACION Y PORCENTAJE DE CONSULTAS SEGUN EL SEXO FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA
GRAFICA 6 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2
’_.,__\__’_/__-._“_. T [ T T
12% 4-~ | i
o b -~ / ,."; |
10% Ve P T
8%"/ / e ke — s e ——— ) - —— - — e ——
e ' ]
6% o~ A I - —
-
4% 1 / : 1
0% .
PACIENTES CON ANTECEDENTES PACIENTES CON ANTECEDENT!
DIABETICOS PATERNOS DIABETICOS MATERNOS
CLASIFICACION Y PORCENTAJE DE ANTENCEDENTES FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA

DIABETICOS PATERNOS O MATERNOS



GRAFICA 7

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

12%

10% -+

8%

O MUJERES

6%

4% -

2%

0%

PACIENTES QUE LLEVAN BIEN SUS
CUIDADOS REQUERIDOS

CLASIFICACION Y PORCENTAJE DE PACIENTES CON CONTROL ADECUADO

O HOMBRES

FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA

GRAFICA 8

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

12%
10% 1
8%
6%
4%
2% ]
0%

PACIENTES QUE REFIEREN TENER
CONOCIMIENTO SOBRE QUE

EN CASOS CRITICOS

OHOMBRE
0 MUJER

SIFICACION Y PORCENTAJE DE PACIENTES QUE SABEN TOMAR MEDIDAS EN
CASO DE COMPLICACIONES TEMPRANAS

FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA
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GRAFICA 9 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

80%
70%
60%

50%
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30%
20%
10%

0%

CONTROL Y ASISTENCIA DE CONSULTAS MEDICAS

CLASIFICACION Y PORCENTAJE SEGUN ASISTENCIA DE CONSULTAS MEDICAS FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA

eraricato  PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

20%
15% - -
0 HOMBRE
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CONTROL CON MEDICAMENTOS ORALES
CLASIFICACION Y PORCENTAJE SEGUN CONTROL CON MEDICAMENTOS ORALES FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA
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érarica11  PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2
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GRaFicA 13 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

0O MUJERES
0O HOMBRES

PACIENTES QUE SIGUEN
RIGUROSAMENTE SU DIETA

CLASIFICACION Y PORCENTAJE DE PACIENTES CON ESTRICTO CONTROL DIETETICO FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA

GRAFICA 14 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2
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PERDIDA DE PESO AL LLEVAR DIETA HIPOCALORICA
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Grarica1s PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

0 HOMBRES
O MUJERES

PACIENTES QUE CONSUMEN BEBIDAS
ALCOHOLICAS
CLASIFICACION Y PORCENTAJE DE PACIENTES CON INGESTA ETILICA FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA

GRAFICA16 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

0O HOMBRES
O MUJERES

PACIENTES QUE PRESENTAN COMO
SINTOMA INICIAL POLIDIPSIA

CLASIFICACION Y PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRES COMO
SINTOMA INICIAL POLIDIPSIA
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GRAFICA 17 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

0O HOMBRES
O MUJERES

PACIENTES QUE PRESENTAN COMO
SINTOMA INICIAL POLIURIA

ELASIFICACION Y PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTAN COMO FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA
SINTOMA INICIAL POLIURIA

GRAFICA 18 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

0O HOMBRES
0OMUJERES

PACIENTES QUE PRESENTAN COMO
SINTOMA INICIAL POLIFAGIA,

CLASIFICACION Y PORCENTAJE DE PACIENTES QUE FUENTE DE INFORMAGCION: DIRECTA
PRESENTAN COMO SINTOMA INICIAL POLIFAGIA
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crarica1s PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2

C1HOMBRES
COMUJERES
PACIENTES QUE PRESENTARON BAJO
PESO
CLASIFICACION Y PORCENTAJE DE PACIENTES QUE FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA
PRESENTAN PERDIDA DE PESO
GRAFICA 20 PACIENTES CON DIABETES MELLITUS 2
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30% + .
25% //
20% -
15% + [JHOMBRES
10% - CMUJERES
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0% -
PACIENTES QUE DECLARARON
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CLASIFICACION Y PORCENTAJE DE PACIENTES QUE DECLARARON FUENTE DE INFORMACION: DIRECTA
SENTIRSE DEPRIMIDOS AL SER INFORMADOS DE SU ENFERMEDAD
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DESCRIPCION Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS ENCONTRADOS

De los enfermos detectados, el 82% estuvo constituido por mujeres y el 18% por
hombre. En lo que respecta a la edad de las personas el 16% contaba con 45
afios de edad, el 14% contaba con 44 afios de edad, el 36% se encontraba entre
los 41 y los 43 afios, distribuidos de la siguiente manera 12% contaba con 41
anos, otro 12% con 42 afios y un tercer 12% contaba con 43 afios, el 10%
contaba con 40 afios, el 8% contaba con 39 afios de edad, el 6% contaba con 38
afos de edad, el 4% contaba con 37 afos de edad, otro 4% contaba igual con 36
afnos de edad y un 2% contaba con 35 arios de edad.

El estado civil manifestado se constituyo de la siguiente manera:

Casados 88%, Solteros 4%, Unién libre 6%, Divorciados 2%, de los cuales el 82%
correspondia a mujeres y el 18% al sexo masculino. La escolaridad encontrada
entre los detectados, fue como se indica: la escolaridad minima fue para
secundaria con un 4%, de los mismos, con un 2% para el sexo femenino y 2%
para el sexo masculino. Contando con educacidn preparatoria el 12% en total el
cual correspondia el 12% para el sexo femenino con carrera técnica o magisterial
en un 54% de los cuales el 44% eran mujeres y el 10% varones. Con estudios
profesionales en un porcentaje del 32%, de los cuales 24% eran mujeres y el 8%
varones con un total educacional de un 82% femenil y un 18% varonil.

La informacion obtenida de los derechohabientes de pensiones Civiles del Estado
delegacion Delicias cabe mencionar que el mayor porcentaje de consultas
asignadas fueron para el sexo femenino en relacién de un 82% y un 18%
masculinas. Asi mismo que un determinado porcentaje tiene antecedentes
diabeticos familiares, en un 24%, siendo estos con antecedentes diabeticos
paternos en un 12%, con antecedentes maternos en un 12%, de los pacientes
detectados diabéticos, solo el 16% refiere llevar una dieta adecuada despueés de
detectarse diabético, de los cuales el 12% Hleva a cabo sus cuidados requeridos,
asi el 12% de los pacientes refieren conocer que hacer en caso de crisis
metabdlica.

Con asistencia de control a consultas médicas en un 82% destaca el uso de
medicamentos orales en un 32%, asi el 2% refiere ingerir medicamentos de tipo
naturista.

El 36% afirmo tener una dieta prescrita por un médico, pero solo el 16% reconocio
seguirla rigurosamente, sin embargo en esta investigacion se encontré que el 24%
de la muestra estudiada presentaba perdida de peso, en general un 12% de las
personas comprendidas en el estudio consumian bebidas alcohdlicas y fumaban,
en relacion a la frecuencia con que asisten a la consulta médica, la gran mayoria,
el 82% lo hace mensualmente.

Del total el 24% de los pacientes fue detectados antes de los 40 afios. Entre los
primeros sintomas mas importantes presentados por el enfermo fueron los
siguientes: mucha sed 24%, Miccion frecuente 16%, polifagia 16% y baja de peso
12%. El andlisis de los datos obtenidos indica que la diabetes influye
considerablemente en el estado de salud mental del enfermo ya que el 50%
declard sentirse deprimido frecuentemente a causa de su enfermedad.
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CONCLUSIONES

En el pancrama de salud que afecta a la humanidad se ve cada vez mas
ensombrecido por la Diabetes Mellitus, enfermedad que se presenta entre el 2 y el
6% de la poblacion local, estatal, nacional y mundial y que tiene una mayor
incidencia en el grupo de personas mayores de 35 afios. Esto ha generado que se
realicen estudios globales; durante las uitimas décadas se ha comprobado que
esta enfermedad representa un problema de salud en el mundo entero. Si bien es
cierto que como declaran los organismos de salud mundial, existe una hambruna
en las naciones menos desarrolladas, en esta ciudad a nivel estatal, nacional y
mundial en una relacion en el pais de México un 40% de la poblacion enriquece
cada vez mas su alimentacion con carbohidratos y grasas, distorsionando asi los
habitos alimenticios movidos por una publicidad dirigida al consumismo de estos
productos, muy elaborados pero con un balance nutricional deficiente.

Aunado a esto, se debe tomar en cuenta el factor de riesgo genético que hace
presencia en este padecimiento como rasgo familiar predominante. El andlisis de
esta investigacion confirma la informacién proporcionada por otras fuentes en el
sentido de que la diabetes es un problema de salud importante en nuestro medio,
ya que la mayoria de los casos encontrados fueron diagnosticados por personal
meédico, hay pocas posibilidades que la tasa de incidencia resultante represente
una sobreestimacion. Por el contrario existen motivos para inferir que dicha tasa
se ha subestimado, puesto que es probable que muchas de las personas que
conforman la poblacion sujeto de estudio ignoran que padecen diabetes de tipo
adulto. Los resultado obtenidos sugieren que la incidencia es mayor entre las
mujeres que en los hombres, lo cual coincide con los datos obtenidos en la
encuesta realizada en esta delegacion Delicias, Chihuahua. Tal vez el hecho de
que la mayoria de los sujetos de estudio pongan de manifiesto haber sido
diagnosticados por un médico (70.39%) y asistan frecuentemente a consulta
médica institucional, se ve reflejado en le grado de informacion que sobre su dieta
y tratamiento adecuado declararon tener. Concordando con otros estudios, las
complicaciones de tipo visual, renal y de los miembros inferiores se presenta
como la mayor incidencia, lo cual se explica parciaimente conforme avanza la
edad de los pacientes diabéticos estudiados.

Una medida idénea para tratar de evitar estas complicaciones es establecer en
primer término sistemas adecuados para monitorearlas, pudiendo de esta forma
determinar los riesgos que corre cada paciente diabético. Acciones bien
organizadas, tales como el establecimiento de sistemas de informacién en casos
de Diabetes Mellitus avanzado y complicado como ejemplo en casos de ceguera,
amputaciones, dialisis, trasplantes y mortalidad, proporcionaran datos basicos
sobre la magnitud de las complicaciones de la diabetes y la mortalidad ocasionada
por las mismas. Estas medidas son necesarias para establecer acciones
estratégicas especificas en el campo de la salud publica, tales como grupos de
autocuidado y programas de educacion orientados hacia el paciente y su familia.
La tasa detectada de diabetes diagnosticada en personas menores de 30 arios
(10.47%) es muy baja en comparacion con la diagnosticada después de esta
edad. La diabetes Mellitus insulino — dependiente se puede presentar a cualquier
edad, pero la mayoria de los casos se producen antes de los 30 afios, a a
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diferencia de la Diabetes Mellitus no insulino — dependiente la cual suele
diagnosticarse después de esta edad. Esto justifica en parte que el 32.4% de Ia
muestra controle sus niveles de glucosa con el uso de medicamentos orales, y que
el 13.71% utilice la insulina como medio de control. En vista de la gravedad de las
complicaciones que el paciente sabe puede ocasionarle la diabetes, se ha
observado que responden en forma totalmente negativa ante el conocimiento de la
misma; esto condicionado a su personalidad, preparacion, cultura, situacién
economica y medio ambiente familiar, hace que su respuesta pueda ir desde la
adaptacién hasta los estados graves de ansiedad y depresién que requerida en
algin momento de tratamiento de psicofarmacos derivados de las
benzodiazepinas ¢ antidepresores.
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