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RESUMEN.

Se realizd un estudio para determinar el control del paciente diabético en una
zona rural del Estado de Veracruz. Se estudiaron 89 pacientes con diabetes
tipo 2 durantes 40 meses; 47 hombres y 42 mujeres con una edad promedio de
62.6 afios. El indice de masa corporal (IMC) promedio fue de 26.6 + 5.5 para
los hombres y de 25.4 + 3.88 para las mujeres. El diagnoéstico de la enfermedad
se realizé entre los 40 y 50 afios de edad. Se determinaron concentraciones de
glucosa, colesterol y triglicéridos. El 90.7% de los pacientes presentaron
concentraciones de glucosa mayores de 126 mg/dl, el 48% con valores
mayores a 200 mg/dl y el 98% de ellos presentaron complicaciones crénicas. El
42.9% de los pacientes presentaron concentraciones de colesterol mayores de
200 mg/dl de los cuales el 42.9% con valores mayores a 250 mg/dl. En el
77.7% de los pacientes los valores de triglicéridos fueron superiores a 165
mg/dl. La hipertensién arterial (<140/90) se presentdé en el 41.64% de los
pacientes, 21 hombres y 16 mujeres. Las complicaciones mas frecuentes
fueron pie diabético (17.8%) con amputaciéon en el 13%, retinopatia (20.2%),
impotencia (13.1%) y nefropatia (17.9%). Los resultados revelan un total
descontrol metabdlico de los pacientes estudiados, descontrol que a través del
tiempo ha provocado diversas complicaciones y deterioro de la calidad de vida.
Estos resultados que en general concuerdan con las condiciones de los
pacientes diabéticos, demuestran la necesidad de educar al paciente diabético
y a su familia para que conozca lo que significa esta enfermedad y apoye al
paciente para que pueda controlar este padecimiento que actualmente se ha
convertido en epidemia.
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1. INTRODUCCION.

La diabetes mellitus es un trastorno que produce una elevacion de la glucosa
plasmatica después de un periodo de ayuno.

Esta enfermedad se encuentra determinada genéticamente y en ella se
presentan alteraciones en el metabolismo de carbohidratos, grasas y proteinas;
es acompafiada de una deficiencia relativa o absoluta en la secrecién de
insulina y con resistencia variable a ésta. La diabetes mellitus lleva a la mayoria
de los pacientes a complicaciones microangiopaticas y macroangiopaticas con
afeccion de arterias coronarias, enfermedad vascular periférica y neuropatia

1.

La diabetes mellitus es una enfermedad cronica y progresiva que se esta
convirtiendo en uno de los principales problemas de salud a nivel mundial,
debido al incremento en su prevalencia, cronicidad y complicaciones
incapacitantes.

En el mundo occidental se estima una prevalencia de diabetes mellitus
conocida de entre el 1-3% de a poblacion, considerando que los casos sin
diagnosticar se encuadran en 2-4%; mientras que la prevalencia de ia diabetes
tipo 2 se valora en 2-6%, la de diabetes tipo 1 se calcula en un 0.2% de la
poblacién. La prevalencia de diabetes mellitus aumenta significativamente al
incrementar la edad poblacional; asi se aprecia que alcanza entre 10-15% en la
poblacidn mayor de 65 afos y el 20% si se considera sélo a los mayores de 80
aftos (2).

De acuerdo al trabajo de King et al (3), la prevalencia de la diabetes tipo 2
aumentara del 4% que se habia calculado en 1995 a 5.4% en el afio 2025. E!
numero de aduitos diabéticos en el mundo aumentara de 135 millones que
habfa en 1995 a 300 millones en 2025 y la mayor parte de este incremento




ocurrira en los paises en vias de desarrollo, en ios que el incremento sera del
170% con 228 millones de pacientes diabéticos. En el 2025 mas del 75% de los
pacientes diabéticos viviran en paises en vias de desarroilo. En estos paises
las edades de los pacientes diabéticos fiuctuaran entre 45 y 64 afios y habra
mas mujeres que hombres diabéticos y éstos estaran concentrados en las

areas urbanas.

Para México los cdiculos resultan alarmantes, la prevalencia de esta
enfermedad que era de 7.7% en 1995 se incrementara a 12.3% para 2025, lo
que significara que 11.7 millones de mexicanos seran diabéticos.

Estos datos por demas preocupantes hacen necesario realizar todo esfuerzo
que esté a nuestro alcance para prevenir el desarollo de esta enfermedad y
para brindar a estos pacientes diversas altemativas de tratamiento y evitar que
desarrollen las complicaciones que necesariamente provocaran un deterioro en
su calidad de vida y finaimente su muerte. '

El conocimiento reciente de la etiopatogénia de la enfermedad, nos muestra
que la diabetes es un trastomo bastante heterogénec que implica varias
anormalidades y que debe atenderse integralmente.

2. EPIDEMIOLOGIA DE LA DIABETES MELLITUS.

Para establecer la magnitud de una enfermedad, en este caso ia diabetes
mellitus, se cuenta con tres medidas de ocurrencia principales: a) la tasa de
incidencia del padecimiento, que mide la velocidad con la que se transita de un



estado de salud a un estado de enfermedad, b) la incidencia acumulada, que
mide el riesgo de cambiar de estado de salud a enfermo y c) la prevalencia,
que evalua la proporcién de individuos enfermos en una poblacion en un
momento dado. -

En el caso de la diabetes mellitus, la sola prolongacion en la duracion de la
enfermedad condiciona un incremento en la prevalencia de ella, incremento
que se magnifica a medida que aumenta la tasa de incidencia (4).

Incidencia. Se han realizado pocos estudios para determinar la incidencia de
la diabetes, debido a que se necesita el seguimiento de una poblacién durante
un tiempo bastante largo. Un problema es la diversidad de los criterios
diagnosticos que se han utilizado en los diferentes estudios.

En general se acepta que al aumentar ia edad, se incrementa la incidencia en
la mayoria de los casos. Dos estudios muestran que tanto la mortalidad como
los egresos hospitalarios por diabetes, se incrementaron en las dos Ultimas
décadas en la poblacién con Seguro Social, hecho que refleja de manera
indirecta un incremento en la incidencia de la diabetes meliitus (5).

Prevalencia. El incremento en la incidencia en algunos paises, aunado a la
sobrevida que resulta del mejoramiento en el manejo médico de los pacientes,
condicionan un incremento en la prevalencia de la enfermedad.

Los diferentes estudios mexicanos adolecen de las mismas limitaciones que
en el resto del mundo, como son los diferentes criterios de diagnéstico y las
diferentes pruebas para establecerlo (6).



3. CLASIFICACION.

Hasta antes de 1979, la diabetes mellitus se clasificaba en hereditaria y no
hereditaria. La hereditaria era conocida también como diabetes idiopatica y se
reconocian dos variedades, fa juvenil o labil y la del adulto o estable.
Finalmente se aceptaban tres etapas: la prediabetes, la diabetes asintomatica y
la diabetes manifiesta.

En 1979, el National Diabetes Data Group (NDDG), establecié una
clasificacion que dividia a la diabetes mellitus en dos grandes grupos: la tipo | o
dependiente de insulina y la tipo Il o no dependiente de insulina, ésta
subdividida segun se presentara la obesidad o no, en dos subgrupos. Ademas
se incluian dos categorias mas, como la diabetes gestacional y la intolerancia a
la glucosa (7).

.En 1985, se realizd una revision de la clasificacion por un grupo de expertos
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), donde se establecié utilizar el
término de diabetes mellitus dependiente de la insulina y no el de diabetes tipo
I. En relacién con la diabetes mellitus tipo |, se recomendé ta denominacion de
diabetes mellitus no dependiente de la insulina (8).

En 1997, un Comité de Expertos convocados por ia Asociaciéon Americana de
Diabetes (9), publicé las nuevas recomendaciones para el diagndstico y
tratamiento de l|a diabetes mellitus. En ellas, se decidié¢ cambiar la
nomenclatura de la diabetes tipo | y tipo |l a nimeros arabigos, es decir DM-1y
DM-2, eliminando el término insulinodependiente. Ademas el criterio para el
diagnostico de la diabetes mellitus se simplifico de la siguiente manera:

1) glucemia en ayuno igual o mayor de 126 mg/d|,



2) glucemia ocasional en cualquier hora del dia igua! o mayor de 200 mg/dl,
asociada a sintomas clasicos de la diabetes como poliuria, polidipsia y
pérdida de peso inexplicable por otras causas.

3) diagndstico por curva de tolerancia a la glucosa de 200 mg/dl o mds en una
muestra de dos horas posterior a la ingestion oral de una carga de 75 g de
glucosa.

Estos nuevos criterios permitiran detectar muchos diabéticos que aun no se
diagnostican.

En la actualidad se considera a la diabetes como un sindrome en el que
participan una gran cantidad de variables y puede tener un comportamiento
diverso. El identificar el tipo de diabetes como 1 o 2, permite la toma de
decisiones terapéuticas y pronosticos, pero no se caracteriza en su totalidad el
padecimiento de un enfermo en particular (10).

CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LA DIABETES MELLITUS.
(Comité de Expertos de |a American Diabetes Asociation, 1997)

I. Diabetes tipo 1* (destruccion de células beta, que conduce a una deficiencia absoluta de
insulina):

A. Mediada por rmecanismos inmunologicos

B. Idiopatica

1l. Diabetes tipo 2* (con variaciones desde la resistencia a la insulina predominante con relativa
deficiencia de insulina al defecto en la secrecién predominante con resistencia a la insulina).

111. Otros tipos especificos:
" A. Defectos genéticos de la funcién de la célula beta en:
1. Cromosoma 12, HNF-1A (MODY 3)
2. Cromosoma 7, gluconiicinasa (MODY 2)
3. Cromosoma 20, HNF-4 (MODY 1)




4. DNA mitocondrial
5. Otras
B: Defectos genéticos en la accién de la insulina:
1. Resistencia a la insulina tipo A
2. Leprechaunismo
3. Sindrome de Rabson-Mendehall
4, Diabetes lipoatréfica
5. Otras
C. Enfermedades del pancreas exécrino:
1. Pancreatitis .
2. Traumatismo/pancreatectomia
3. Neoplasia
4. Fibrosis qulistica
5. Hemocromatosis
6. Pancreatopatia fibrocalculosa
7. Otras

. Endocrinopatias:
1. Acromegalia
. Sindrome de Cushing
. Glucagonoma
. Feocromocitoma
. Hipertiroidismo
. Somatostatinoma

[»]
2
3
4
5
6
7. Aldosteronoma
8

Sustancias quimicas o farmacos cap de inducir diabet
Pentamidina

Acido nicotinico
Glucocorticoides
Hormona tiroidea
Diazoxido

Agonistas adrenérgicos
Tiacidas
Difenilhidantolina
interferén

Otras

COENOOAEBNAM
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F. Infecciones

1. Rubéola congénita
2. Citomegalovirus
3. Otras

G. Formas poco comunes de diabetes mediada inmunolégicamente
1. Sindrome del hombro rigido

2. Anticuerpos contra el receptor de insulina

3. Otras

H. Otros sindromes que algunas veces se acompafan de diabetes:
1. Sindrome de Down
2, Sindrome de Klinefelter
3. Sindrome de Tumer
4. Sindrome de Wolfram
5. Ataxia de Friedreich
6. Corea de Huntington
7. Sindrome de Lawrence-Moon-Beidel
8, Distrofia mioténica
9. Porfiria
10. Sindrome de Prader-Will
11. Otras

V. Diab mellitus g ional.

* los pacientes con algunas de estas formas pueden requerir tratamiento con insulina en
alguna etapa de la enfermedad. El uso de ia insulina no clasifica por si solo al paciente.




4. SINDROME DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA.

Es una disminucion de la respuesta biolégica a una concentracion dada de la
hormona. Este término se aplica actualmente a una amplia gama de trastornos,
entre los que se incluyen la tolerancia normal o anormal a {a glucosa y la
diabetes franca. Se refleja por un estado de hiperinsulinemia compensatoria
(11).

La resistencia a la insulina es caracteristica de la diabetes mellitus tipo 2 y
afecta tanto al tejido periférico como al hepatico. No es posible hasta el
momento saber cual es ia causa principal de la resistencia a la insulina, aunque
se considera que tiene un importante componente hereditario. Este sindrome
es el punto principal de ia evolucién de |a tolerancia normal a la glucosa hacia
la diabetes.

La diabetes mellitus tipo 2 se caracteriza por resistencia a la insulina, la cual
parece ser dependiente de los efectos de la obesidad. Los pacientes obesos
tienen disminucién en la oxidacién de la glucosa, incremento en la oxidacion de
lipidos e insulinemia, lo que lleva a un incremento de los acidos grasos libres
no esterificados, con la consecuente resistencia a la insulina (12).

Existe evidencia de que la acumulacién de grasa en el tronco tiene
implicaciones en el metabolismo y particularmente en la sensibilidad a fa
insulina. Como los 4cidos grasos de esos tejidos adiposos estan directamente
relacionados con la circulacion portal, es posible que se exponga a los
hepatocitos a altas concentraciones de acidos grasos (13).

Los acidos grasos libres reducen también ia insulina hepatica con el efecto
potencial de hiperinsulinemia en la circulacion sistémica y quiza inhiban el



metabolismo de la glucosa muscular, contribuyendo a la resistencia a la
insulina periférica.

Varios factores como son los genéticos, dietéticos, la edad y las hormonas
sexuales quiza induzcan la acumulacidén de grasa visceral, con la consecuente
alteracion del perfil metabdlico.

Se sabe que la resistencia a la insulina es un factor inductor de dislipidemia.
La caracteristica de las anormalidades de las lipoproteinas asociadas con la
resistencia a la insulina, incluye aitos valores de lipidos de muy baja densidad
(VLDL) , hipertrigliceridemia, bajos valores de lipidos de alta densidad (HDL) y
de la apoproteina A-1.

La insulina tiene efectos en el metabolismo del HDL y su disminucién se
relaciona con los estados de resistencia a la insulina. Esta resistencia causa
dis_minucién del HDL por varios mecanismos. La disminucion de la actividad de
la lipoproteina resulta en un exceso de transferencia de triglicéridos y de
particulas de VLDL en intercambio con ésteres de colesterol desde particulas
de HDL, con lo cual se reducen los niveles de colesterol HDL (14).

El papel de la resistencia a la insulina por si misma, junto con los factores de
riesgo clasicos para la enfermedad arterial coronaria como la dislipidemia, la
hipertension, el tabaquismo y la diabetes meliitus, contribuyen en la
patogénesis de la ateroesclerosis (15).



5. EL EMBARAZO Y LA DIABETES MELLITUS.

En el siglo XIX la diabetes se consideré6 incompatible con el embarazo.
Hasta el descubrimiento de la insulina, la mortalidad era del 45% y la causa
principal era la cetoacidosis. El uso de la insulina y el mayor conocimiento de la
fisiopatogénia de |a diabetes en el embarazo, logré disminuir casi al maximo la
mortalidad materna. En la actualidad ia mortalidad perinatal es alta, entre el 3 y
el 5%, en comparacion con la mortalidad entre el 1 y el 2% de ia poblacién en
general (16).

Sin resolucién hasta la fecha, siguen existiendo problemas como la
hipertensiéon aguda inducida por el embarazo, infecciones urinarias, cesareas,
macrosomias y malformaciones congénitas que en madres diabéticas son de
dos a tres veces mas frecuentes que en la pobiacion general. La tnica manera
de fograr un buen pronéstico materno-fetal es con un buen control metabdlico
desde antes de la concepcion hasta el posparto, por lo gue es necesario una
atencion integral en tomo a la mujer diabética que se embaraza (17).

La diabetes mellitus detectada por primera vez en un embarazo, se define
como diabetes gestacional e incluye a mujeres con hiperglucemia unicamente
durante el embarazo. Estas pacientes tienen una alta probabilidad (90%) de
recurrencia en posteriores embarazos; ademas, entre cinco y diez afios
después del parto desarrollaran diabetes mellitus tipo 2 (18).

Se ha encontrado que los principales factores acompafantes de ia diabetes
gestacional parecen ser la edad y la obesidad, encontrandose que este ultimo
factor incrementa el riesgo (19).

Existe un método de deteccion temprana que consiste en la administraciéon
oral de 50 g de glucosa a toda mujer entre 24 y 28 semanas de gestacion, una




hora después se determina la concentracion de giucosa en plasma. Un valor
igual o mayor de 140 mg/dl obligaria a practicar una curva de tolerancia con
100 g de glucosa como carga oral, en la cual, si se tienen dos o mas valores de
glucemia iguales o mayores que los anotados en el siguiente cuadro, se
establece el diagnostico de diabetes gestacional (20).

tiempo de medicién glucosa en mg/dl

ayuno 105
una hora 190
dos horas 165
tres horas 145

Todos los cambios metabdlicos que ocurren en el embarazo y que permiten
obtener un ambiente adecuado para el crecimiento y desarrollo del feto, son
bien tolerados por la mujer normal pero no por la paciente diabética, ya que se
le agregan las alteraciones metabolicas caracteristicas de la enfermedad.

En un embarazo normal, en las primeras semanas el aumento de
progesterona y estrégenos afecta el metabolismo de los carbohidratos a través
de hiperplasia de las células beta del pancreas, aumento en la secreciéon de
insulina y en la sensibilidad tisular a la misma. Este anabolismo lleva a un
aumento en el deposito del glucégeno tisular, en el consumo de glucosa
periférica y un descenso en la gluconeogénesis hepatica. Al avanzar el
embarazo, la glucosa sanguinea matema disminuye y tanto los acidos grasos
libres como los cuerpos ceténicos aumentan. Esto disminuye la capacidad de
respuesta insulinica a la glucosa, lo que conduce a hipogiucemia en ayuno,
hiperlipidemia, hipoaminoacidemia y tendencia a la inanicion.

En la segunda mitad del embarazo (en especial entre las 24 y 28 semanas de
gestacion) el metabolismo de los carbohidratos se afecta al aumentar la
produccién de somatotropina coriénica humana placentaria, prolactina, cortisol
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y glucagon, que contribuyen a producir menor tolerancia a la glucosa y mayor
resistencia a la insulina, tal vez por un defecto posreceptor que disminuye las
reservas hepéticas de glucogeno y aumenta ia glucogénesis hepatica. Todos
estos cambios requieren de una correcta funcion placentaria.

En la paciente diabética embarazada los cambios metabélicos son un
proceso bastante complejo, pues la evolucién del embarazo implica una mayor
incidencia de complicaciones tanto en la madre como en el producto.

Se observa una incidencia de dos a tres veces mas de malformaciones
congeénitas en los hijos de madres diabéticas. Los defectos al nacimiento son
en la actualidad la causa principal de mortalidad perinatal. Entre estos defectos
se encuentran retardo en el cierre del tubo neural y malformaciones a nivel
embrionario (21).

Dependiendo de como se logre controlar |la diabetes durante el embarazo y
pérto. es el prondstico de {a viabilidad matemo-fetal. En el caso matermo, la
mortalidad es causada por preeclampsia grave, cetoacidosis, uremia y
descompensaciéon cardiaca. Las lesiones vasculares y la retinopatia
proliferativa se intensifican en la diabética embarazada (22). En el feto la
hipoxia es consecuencia del desequilibrio metabolico, en tanto en el neonato la
dificultad respiratoria es secundaria a un retardo en la madurez puimonar fetal.
Gran porcentaje de hijos de madres diabéticas presentan macrosomia (23).

El tratamiento a toda mujer diabética embarazada que no responda con la
dieta, es la aplicacion de insulina (24).




6. OBESIDAD Y DIABETES MELLITUS.

La prevalencia en México de la obesidad oscila entre 21 y 60% y en algunos
grupos de poblacién adulta uno de cada diez presenta diabetes mellitus. En
individuos obesos se ha encontrado una prevalencia de diabetes mellitus del 10
al 20% (25).

ta obesidad se relaciona con alteraciones metabdlicas como
hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus, hiperlipidemia,
hipertensién arterial sistémica y algunos tipos de cancer (26).

Para la poblacion mexicana se debe considerar como obeso a todo individuo
mayor de 1.60 m con indice de masa corporal (IMC) igual o mayor de 27; en
tanto para los individuos menores de 1.60 m se considera obeso cuando el IMC
es de 25 o mayor.

El Consenso Nacional de Obesidad sugiere que un indice cintura/cadera
mayor de 1.0 en el hombre y de 0.8 en la mujer indica una acumulacion de
grasa en el segmento superior y esta obesidad se relaciona con
complicaciones metabdlicas y cardiovasculares (25).

En individuos obesos es importante conocer la distribucién de la grasa
corporal en el organismo, debido a que el sitio de su acumulacion es un dato
para valorar riesgos para la salud. La relacién entre las circunferencias de la
cintura y cadera permite clasificar dos grupos: la distribucién femorogiitea o
ginecoide, en que la concentraciéon de la grasa esta principalmente en el

. segmento inferior y la distribucion abdominal o androide, en la cual la grasa
esta concentrada en el segmento superior. Este ultimo indice predice riesgos
potenciales para la salud como resistencia a la insulina, diabetes mellitus,



cardiopatia isquemica, infarto del miocardio, hipertensién arterial e
hiperlipidemia (27).

Muchos condicionantes de la obesidad parecen tener un fondo genético, ya
que para una misma ingesta caldrica se puede presentar o no, un cimulo de
grasa equivalente (28).

La obesidad se relaciona con diversas alteraciones hormonales, por ejemplo,
la activacién del eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal, ocasiona un aumento en
la produccion de cortisol y disminucion en la produccion de ta hormona de
crecimiento y de las hormonas sexuales. Estos cambios, junto con la
predisposicion genética, puede condicionar la distribucién superior de la grasa
corporal. Un cambio endocrinologico es la resistencia a la insulina y parece
relacionarse con muchas de las alteraciones metabdlicas de la obesidad (29).

La insulina inhibe también la sintesis de globulinas captadoras de hormonas
sexuales, lo cual ocasiona niveles altos de testosterona libre en mujeres, que
explica la existencia aumentada de hirsutismo, anovulacién y periodos
menstruales irregulares (29).

Todo aumento de peso corporal se refaciona con resistencia a la insulina,
pero en la obesidad del segmento superior, la resistencia es mayor y se vincula
con una marcada disminucion en la utilizacién periférica de glucosa ante
estimulaciéon maxima (30).

Las concentraciones plasmaticas de insulina son mayores en el obeso que en
el no obeso, por lo que la obesidad es un gran factor de riesgo para el
desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 en individuos predispuestos
genéticamente (31).




7. LA DIABETES MELLITUS Y LAS DISLIPIDEMIAS.

En los enfermos de diabetes mellitus, sobre todo cuando estan
descontrolados, juegan un papel muy importante las concentraciones de
lipidos plasmaticos.

Las lipoproteinas tienen un centro hidrofébico de lipidos insolubles rodeados
por una cubierta de componentes polares. Los triglicéridos y los ésteres del
colesterol son insolubles en agua y son transportados en forma de
lipoproteinas. Las apoproteinas actian en la formacién y metabolismo de las
lipoproteinas, que incluye la activacion o inhibicibn enzimatica y el
establecimiento de los puentes de interaccion para los receptores celulares de
las lipoproteinas. Las lipoproteinas existentes son: HDL (lipoproteinas de alta
densidad), LDL (lipoproteinas de baja densidad), IDL (lipoproteinas de
densidad intermedia), VLDL (lipoproteinas de muy baja densidad), la Lp(a)
(lipoprotelna a), las Apo (apoproteinas A-I, A-ll, A-IV, Bug, B1oo, C-I, C-ll, C-lll, D,
E) y la LPL (lipoproteinlipasa) (32).

El colesterol y los triglicéridos que se aportan en la dieta diaria, son
absorbidos por ia mucosa del intestino delgado en forma de colesterol y acidos
grasos, que se reesterifican en ésteres del colesterol y triglicéridos, los cuales
son incorporados hacia los lipidos centrales de los quilomicrones. La
apoproteina Bys €s necesaria para la secreciéon de quilomicrones a partir de la
célula intestinal. A través de la circulacién mesenterico-linfatica y del conducto
toracico, los quilomicrones incorporan a las apoproteinas C y E provenientes
del colesterol HDL. La apoproteina C-Il es un activador de la enzima
lipoproteinlipasa que se encuentra en el endotelio de capilares en el musculo y
el tejido adiposo y su funcion es la hidrolizacién de los triglicéridos de los
quilomicrones. La apoproteina C-lll inhibe a la LPL, que es una enzima
dependiente de insulina para su accién (33).




El colesterol y los triglicéridos son secretados desde el higado en las VLDL.
La apoproteina B1go s la mayor proteina VLDL. Aun no es clara la forma en
que se regula la produccion y secrecion de ia VLDL hepatica. Los triglicéridos
VLDL se hidrolizan por efecto de la LPL y sus restantes componentes; las
apoproteinas C y E y ios fosfolipidos, son transferidos a las lipoproteinas HDL.
El resto de las VLDL se depuran directamente por el higado o por pasos
intermedios hacia las IDL y posteriormente hacia las LDL. La LDL es el ditimo
paso del proceso metabdlico de las VLDL (34).

La LDL es el mayor complejo lipoproteico circulante conteniendo una
molécula de apoproteina Bigo por particula. La vida media en el plasma del LDL
depende de su captacion y catabolismo, especificamente de los receptores de
LDL. Aproximadamente el 60% de las LDL son captadas por fos receptores
hepaticos de LDL (34).

Las lipoproteinas HDL son las mas pequefias y heterogéneas de las
lipoproteinas. Se sintetizan en intestino y en higado e inicialmente contienen
apoproteina A-1 y fosfolipidos. Estas HDL aceptan colesterol libre y otras
lipoproteinas de origen periférico. El mayor sitio de esterificacion del colesterol
son las HDL (35).

La Lp(a) es un complejo de apoproteina unida a una LDL por un puente
disulfuro, en que el complejo formado recibe el nombre de Apo(a) y es
semejante al plasmindégeno. Las personas con riesgo coronario llegan a tener
valores de Lp(a) incrementados al doble que en los sujetos controles. Esto
tiene relacion con los niveles elevados de LDL (35).

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 si se mantienen controlados, tienen
valores de lipidos similares a los de individuos sanos. En el caso de pacientes
descontrolados se observan niveles elevados de triglicéridos, VLDL y
quilomicrones. Estas anomalias se corrigen con un tratamiento adecuado a
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base de dosis variables de insulina de acuerdo con los requerimientos y
pueden llegar a normalizarse (36). En estos pacientes el aumento de la edad,
la obesidad y la nefropatia son factores que influyen en la hiperlipidemia (37).

En los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 es mas comun observar
alteraciones en el metabolismo de lipidos y lipoproteinas. Lo mas frecuente es
encontrar hipertrigliceridemia, que cursa con valores bajos de HDL y de
apoproteinas A-1 (38).

A pesar de tener un buen control de la diabetes mellitus tipo 2, estas
anormalidades persisten, debido a que en los pacientes intervienen una serie
de factores como la obesidad, edad, hipertension arterial sistémica, dieta
inadecuada, sedentarismo y tipo de hipoglucemiante (37). En este tipo de
enfermos existen defectos en el metabolismo posprandial, como el aumento de
los quilomicrones y sus remanentes, posteriores a una comida rica en grasas
(39).

En los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, se encuentra una insuficiente
inactivacion de la LPL y el estimulo de esterificacion de acidos grasos en el
tejido adiposo puede originar un incremento en el fiujo de acidos grasos no
esterificados hacia el higado, que posteriormente provoca un aumento en la
produccién de VLDL. El higado trata de liberar ei exceso de estos acidos
grasos originando un aumento de la resistencia a la insulina por medio del ciclo
de Randle (glucosa-acidos grasos) (40).



8. COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS.

La presencia de diabetes mellitus es un factor de riesgo para enfermedad
vascular ateroesclerosa, enfermedad arterial coronaria, cerebrovascular y
periférica. Alrededor del 80% de los aduiltos fallecen por algunas de sus

complicaciones.

Las complicaciones vasculares ocurren mas frecuentemente en los pacientes
con diabetes tipo 2 que en los de tipo 1. La diabetes tipo 2 se asocia también
con otros factores de riesgo cerebrovascular, como hipertension arterial,
obesidad, obesidad central, hiperinsulinemia e hiperlipidemias; sobre todo con
elevacion de triglicéridos y disminucion de colesterol HDL (41).

Las complicaciones crénicas mayores son:

a). macrovasculares: ateroesclerosis coronaria acelerada, ateroesclerosis
cerebrovascular acelerada, vasculopatia periférica acelerada.

b) microvasculares: retinopatia, nefropatia.
¢) neuropatia sensomotora: bilateral simétrica en extremidades inferiores,
bilateral simétrica en extremidades superiores, mononeuropatia, Ulcera

neuropatica, amiotrofia diabética, caquexia neuropética.

d) neuropatia autonémica: gastroparesia, diarrea, vejiga neurdgena,
impotencia, reflejos vasculares alterados.

e) enfermedades vasculares y neuropatias combinadas: Ulceras de piemas,
vlceras de pies.




Los enfermos diagnosticados recientemente, tienen alto riesgo de padecer
enfermedad arterial coronaria, as/ como en pacientes cuya enfermedad tenga
una duracion de ocho afos. Este riesgo aumentado es debido a la elevacién de
niveles de colesterol VLDL y de triglicéridos, asl como a fa disminucion de
colesterol HDL y a la presencia de obesidad central, tension arterial elevada e
hiperinsulinemia (42).

A) ALTERACIONES CUTANEAS .
Las manifestaciones mas frecuentes son:

a) Necrobiosis lipoidica diabeticorum. Es una dermatosis crénica que ocurre
en 65% de los diabéticos, tanto tipo 1 como tipo 2. El elemento mas importante
parece ser la microangiopatia. Cuando la dermatosis se encuentra establecida,
se ha sugerido que la vasculitis depende de complejos inmunitarios. La
liberacién de citocinas por células inflamatorias y de factores histicos, dafa las
células endoteliates y se degenera la matriz de tejido conectivo.

Normalmente se presenta en la region pretibial de las piernas. Algunas veces
se ulceran y lilega a presentarse alopecia, hipohidrosis y anestesia. Al inicio son
lesiones de aspecto papuloso nodular, color rojo violaceo, de forma
redondeada, bordes imprecisos y elevados. Al crecer las placas confluyen y
pueden llegar hasta los tobillos. La evolucién es crénica y asintomatica, a veces
hay dolor y prurito leves; al progresar dejan cicatriz y atrofia.

No hay tratamiento eficaz, aunque son de utilidad el reposo, ia proteccion de
las piernas y el uso de calcetines o medias elasticas (43).

b) Dermopatia diabética. Predomina en varones y su frecuencia aumenta con
la edad y la evolucién de la diabetes. Es uno de los marcadores mas frecuentes
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de la diabetes. Se debe a la microangiopatia y se induce por traumatismo; en
ocasiones puede acompanar a la necrobiosis. Se caracteriza por manchas
hiperpigmentadas amarillo parduzco o marrén, de forma circular u oval, con
limites precisos, con zonas de atrofia y .superficial suave sin escamas.
Aparecen en la cara anterior de las piermmas en forma bilateral y son
asintomaticas. No es necesario su tratamiento (44).

c) Ampolla diabética. Se manifiesta en adultos masculinos con diabetes tipo 1
de larga evolucion y neuropatia periférica. Es un marcador clinico de diabetes y
aparece en el dorso y caras laterales de piemas y pies, antebrazos y manos.
Son lesiones indoloras y no inflamatorias, se curan en cuatro semanas y
pueden recurrir. Son ampollas intraepidérmicas con una epidermis delgada y
atréfica. Otra manifestacion son las ampollas hemorragicas, que cursan con
atrofia y cicatriz. El tratamiento es conservador y sintomdtico, tratando de
prevenir la infeccién secundaria

d) Granuloma anular. Son noédulos semiesféricos muy pequernos que se
agrupan en placas con tendencia a aplanarse en el centro y a persistir en la
periferia, rosado-amarillentos o del color de la piel, son asintomaticas y
desaparecen sin dejar cicatriz. Estas lesiones estan diseminadas por docenas
o centenas y tienden a ser cronicas y recidivas.

e) Engrosamiento de la piel diabética. Se observa en 30% de los diabéticos
tipo 1 y es frecuente en nifios y adolescentes. Se asocia a retinopatia y
neuropatia. Se encuentran tres formas:

a) piel cérea acompafiada de movilidad articular limitada que presenta cambios
semejantes a una piel con esclerodermia, en dedos, dorso de las manos y
antebrazos, con rigidez y movilidad limitada de las articulaciones.

b) escleredema del diabético que predomina en adultos masculinos con
diabetes tipo 2 de larga evolucion, con sobrepeso y sin control adecuado. Se
relaciona con cardiopatia isquémica, hipertensién y retinopatia. Se encuentra
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muy engrosada ia piel de la espalda y cara posterior del cuello. Puede estar
comprometida toda la piel. Hay un aumento del espesor dérmico con
engrosamiento de las fibras de colagena.

¢) empedrado digital que se presenta en 30% de diabéticos tipo 1 y 2. Es dificil
de apreciar y consiste en un engrosamiento de la piel del dorso de las
articulaciones interfalangicas y con presencia de multiples papulas diminutas
que dan aspecto de empedrado o piel rugosa (45).

f) Acantosis nigricans. Es poco frecuente y se ha reconocido como un
marcador cutaneo de enfermedades malignas y endocrinopatias, incluyendo
diabetes. Se ha visto que la resistencia a la insulina es un comun denominador
de la acantosis nigricans, ya que la insulina se une a receptores de crecimiento
semejantes a insulina en queratinocitos y fibroblastos. Es una pigmentacion
café grisacea o negra y hay sequedad o aspereza en la piel, con
engrosamiento palpable que proporciona una textura aterciopelada, con
aspecto rugoso o verrugoso. Se puede presentar generalizada o diseminada
hacia axilas, cuello, nuca, regién anogenital e inguinal, ombligo o pezones. Hay
hiperqueratosis, papilomatosis, acantosis moderada alternada con areas de
atrofia e hiperpigmentacion (46).

g) Piel y ufias amarillentas (xantosis). Se observa hasta en un 50% de los
pacientes diabéticos, los cuales tienen niveles elevados o normales de
carotenos. Se cree que la glucosilacion no enzimatica de la colagena dérmica y
de otras proteinas eventualmente pueda tornarse color amariilo. Se observa en
plantas, palmas, pliegues nasolabiales y axilares, pero no en la esclera de los
ojos (44).

INFECCIONES CUTANEAS. Existen factores que propician la infeccion de la
piel, sobre todo por bacterias y hongos; entre esos factores se encuentran la
hipohidrosis, el dafio a la microcirculacién, la inmunosupresién, la cetoacidosis
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y en forma directa los niveles de glucemia. Entre las infecciones cutaneas se
encuentran:

a) Candidiasis. Su desarrolio se favorece™ por el calor y la humedad, se
encuentra en diabéticos mal controlados y afecta principaimente las mucosas.
Las formas mas comunes son el intertrigo, la paroniquia y la onicomicosis.

El intertrigo candidésico es comun en diabéticos obesos y compromete los
pliegues con mayor humedad como el submamario, axilar, inguinal e
intergiuteo. Se presenta eritrema intenso y brillante acompafiado de erosiones,
fisuras, descamaciéon y maceracion. Se encuentra prurito leve, ardor discreto y
llega a haber dolor.

La paroniquia blastomicética afecta a la region periungeal. Puede iniciar en
un solo dedo, con eritrema, edema y posterior absceso que a la presion,
expulsa pus cremosa. El proceso puede extenderse a la lamina ungeal en
forma secundaria y forma una ufia gruesa e irregular, También afecta ias areas
genitales del diabético. En mujeres las lesiones se acompafan de prurito
vulvar. En hombres se presenta como baianitis (47).

b) Piodermias. Es comun la infeccion bacteriana de la piel en el diabético.

Estafilococo aureus y Estreptococo piogenes son los principales agentes y
pueden originar impétigo, foliculitis, furunculitis, furunculosis, carbunco, ectima,

celulitis y erisipela (48).

c) Pie diabético. Es una uiceracién que resulta de una combinacién de
neuropatia y de una presién extrinseca sobre una prominencia 6sea. Es la
precursora de infecciones y osteomielitis. La mayor parte de las veces se
presenta en el tercio anterior del pie, sitio donde se concentran las mayores
fuerzas de presion, sigue el talén y con menor frecuencia el tercio medio del
pie.
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Las infecciones en ios pies son una de las causas méas frecuentes de
hospitalizacion en el diabético. Los factores que hacen dificil el manejo de
procesos infecciosos en los pacientes diabéticos son: a) mal control de Ia
glucemia, b) alteraciones sensoriales que impiden detectar presiones
anormales que producen procesos inflamatorios, que en condiciones normales
producen dolor y c) alteraciones en el sistema auténomo que disminuyen la
fiexibilidad de la piel plantar y su humedad, lo que favorece la aparicién de
fisuras, cuya cicatrizacién se retrasa por las alteraciones en la produccién de
coldgena por los fibroblastos mecanicos, con aparicion de puntos anormales de
presion y formacion de callos que facilmente de ulceran. Las infecciones en el
pie diabético suelen ser multibacterianas. La presencia de signos sistémicos
pueden indicar septicemia, amputacién y riesgo de muerte (49).

B) RETINOPATIA DIABETICA.

Es una de las principales causas de ceguera prevenible en la poblacién
econdémicamente activa y en México es la primera causa. E! riesgo de ceguera
en diabéticos es 25 veces superior al del resto de la poblacién. Si se
diagnostica y trata oportunamente la retinopatia, se reduce en 50% el riesgo de
perdida de visiéon. El tiempo de evoluciéon de la diabetes mellitus esta
claramente relacionado con la gravedad de {a retinopatia diabética, ademas del
grado de descontro! diabético. Se ha encontrado que los diabéticos mexicanos
tienen mayor riesgo de desarrollar retinopatia diabética que la poblacion blanca
no hispana (50).

Esta demostrado que en pacientes con estricto control metabélico, disminuye

el riesgo de desarrollo de retinopatia diabética en 76% y el riesgo de progresion
en 54% (51).
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Es importante el hecho de que ia presencia y gravedad de exudados duros
en la retina de pacientes diabéticos, esté relacionada con la
hipercolesteronemia, por lo que el contro! de los niveles lipidicos es de vital
importancia (52).

En el caso de la microalbuminuria, ademas de relacionarse con el desarrollo
de nefropatia y complicaciones cardiovasculares en pacientes diabéticos, se ha
encontrado una vinculaci6n alta con el desarrolio de retinopatia diabética en
pacientes diagnosticados antes de fos 30 afos (53).

A nivel bioquimico, ia via del sorbito! se implica como causal de las lesiones
iniciales de la retinopatia diabética. La aldosa reductasa es una enzima que
convierte a los azucares que se encuentran en altas concentraciones en sus
respectivos alcoholes. Asi, ta glucosa se convierte en sorbitol (que
posteriormente es transformado en fructosa) y la galactosa en dulcitol. La
concentracion intracelular del sorbitol, dulcitol y fructosa se eleva y también lo
hace la presion osmotica, favoreciendo la difusion de agua al interior de la
célula; esto por lo tanto produce un desequilibrio electrolitico (54).

La aldosa reductasa se encuentra en altas concentraciones en las células
epiteliales del cristalino y pericitos retinianos. Se ha sugerido que {a aldosa
reductasa es mediadora del dafio en la retinopatia diabética (54).

En pacientes diabéticos los gldbulos rojos pierden su capacidad de
deformabilidad, por lo que al ser rigidos dafan las células endoteliales y
ocasionan alteracién y obstruccion del flujo sanguineo. La deformabilidad del
glébulo rojo disminuye en relacion con el grado de retinopatia y esta disminuida
en pacientes con retinopatia diabética proliferativa (55).
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También se encuentran adhesion y agregacién plaquetaria anormales en
pacientes con oclusiones capilares focales e isquemia retiniana que
contribuyen al desarrolio de la retinopatia diabética.

Los vasos retinianos, incluso los capilares, normaimente son impermeables a
moléculas grandes; en cambio, la pared de los vasos retinianos en diabéticos
sufre una circulacion alterada. El coeficiente de rozamiento del fiujo sanguineo
contra las paredes vasculares es superior al normal e interacciona con la célula
endotelial, que ya presenta alteraciones bioquimicas y la sigue lesionando
hasta hacerla desaparecer. Esto provoca permeabilidad en vasos, provocando
salida de plasma, proteinas, carbohidratos y lipidos.

Dentro de los cambios anatomicos, el engrosamiento de la membrana basal
microvascular se observa en los pacientes diabéticos, donde se engruesa, se
vacuoliza y se presentan depositos de coldgena fibrilar. La via del sorbitol, la
sintesis de proteinas y la glicacion de la colagena son mecanismos que pueden
influir en este proceso.

Los pericitos se sitban en el espesor de la membrana basal del capilar y
rodean a las células endoteliales. Normalmente existen el mismo numero de
células endoteliales y pericitos. En pacientes con diabetes mellitus existe
pérdida de pericitos y se ha relacionado con la via del sorbitol.

Los microaneurismas son anormalidades vasculares caracteristicas de la
retinopatia diabética. Al perderse pericitos, en estos sitios se desarrollan
dilataciones capilares que evolucionan a microaneurismas, que si llegan a
comprometer a la macula, |a vision central se amenaza seriamente (56).
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C) NEFROPATIA DIABETICA.

El incremento en la morbimortalidad por diabetes mellitus se relaciona con el
dafic renal en los pacientes, que también ocasiona que se incremente hasta
dos veces el riesgo de muerte. La nefropatia diabética es la causa mas comun
de enfermedad renal terminal.

Se observan cinco estadios: 1) hiperfiltracién y renomegalia, 2) lesiones
tempranas; 3) diabetes incipiente con nefropatia con estado de
microalbuminuria, 4) nefropatla clinica con proteinuria y disminucion del filtrado
glomerular y 5) enfermedad renal terminal (57).

Fase preclinica. Asi se considera a la fase inicial de la enfermedad, debido a
que no hay muchos datos que la indiquen. Estos son: a) aumento en ia
filtracién glomerular ligera y poco manifestabie, también existe aumento del
tamano renal comprobable con ultrasonido y urografia excretora; b)
microalbuminuria, que en los estadios tempranos de la nefropatia diabética, es
predictor del dafho renal y su deteccién marca el inicio de la enfermedad.

Fase clinica. Practicamente inicia con la presencia de proteinas en a orina.
La disminucién de ia filtracion glomerular estd condicionada en parte por
disminucién del flujo plasmatico, sin cambios en la presion oncética sistémica.
Ademds existen cambios en el coeficiente de filtracion por disminuciéon en
areas de superficie de filtraciobn por la expansién del mesangio, con la
consecuente disminucion del drea de filtracién. Esto ocurre al no existir un buen
control de los niveles de glucosa (58).

En esta fase clinica existe proteinuria, que puede alcanzar grados nefréticos.
Ademas se encuentra que el 90% de los casos de pacientes con nefropatia
diabética tienen retinopatia diabética. La hipertensién es parte del cuadro
clinico de ia nefropatia diabética y a largo pilazo, pasa de moderada a grave.
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Un factor coadyuvante es el mal manejo del sodio, que condiciona la expansion
del volumen extracelular o el aumento del volumen plasmatico, lo que conlleva
aumento del gasto cardiaco (59).

En el sindrome nefrético se presenta hipoalbuminemia, hipercolesteronemia,
proteinuria, edema € hipertension arterial.

D) NEUROPATIA DIABETICA.

Este trastorno neuropatico incluye manifestaciones en las areas somatica,
autonémica o en ambas, del sistema nervioso periférico. Esta es la
complicacidon créonica mas frecuente de la diabetes mellitus, la que mas afecta
la calidad de vida, la que condiciona el desarrollo del pie diabético y uno de los
mas fuertes datos predictivos de amputacion del pie. La neuropatia autonémica
aumenta la mortalidad, favorece las arritmias cardiacas y ia muerte subita (60).

En Meéxico, 60% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, presenta
alguna forma de neuropatia diabética (61).

Histologicamente se encuentran los siguientes cambios: edema axonal de
localizacion nodal y paranodal (nodo de Ranvier), asociado al incremento en la
concentracion intraaxonal de sodio. Posteriormente se origina separacion
axoglial a2 nivel nodal, que se acompafia de disminucién de la velocidad de
conduccion nerviosa en todo el nervio. La separacion axoglial evoluciona a
desmielinizacién paranodal, seguida de remielinizacion y formacion de nodos
intercalados. Los neurofilamentos pierden su orientacién normal, lo que
interfiere con el transporte intraaxonal. Posteriormente hay atrofia y pérdida de
fibras nerviosas mielinizadas y no mielinizadas, con proliferacion de tejido
conectivo en el endoneuro y en el perineuro. El control metabdlico favorece la
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regeneracion, que es mas evidente en etapas tempranas. Si no se logra el
control metabdlico, el proceso lleva a la pérdida total de ia fibra nerviosa.

A nivel fisiopatolégico, la transformacién de glucosa a sorbitol es catalizada
por la reductasa de aldosa. El aumento de sorbitol se acompafia de
disminucién de mioinositol intracelular. Esto causa una reduccion de la
actividad de la bomba de sodio-potasio, que origina acumulacion de iones de
sodio en la regién intema del axolema y reduce el potencial de membrana a
ese nivel y con ello la velocidad de conduccion nerviosa.

Al elevarse la glucosa extra e intracelular se lleva a cabo la glucosilacién
enzimatica de las proteinas. Esto afecta a la tubulina, que se encuentra en el
interior de las fibras nerviosas, interfirendo en el transporte axoplasmico. La
glucosilacion enzimatica atrapa de manera irreversible a protelnas plasmaticas,
tanto inmunoglobulinas como albamina y con ello disminuye la actividad de los
proteoglicanos de accién neurotréfica, que promueven el crecimiento y
regeneracion neural (62).

Ademas del tiempo de evolucion de la diabetes mellitus y del grado de control
metabdlico, otros factores que predisponen a la neuropatia diabética son la
obesidad, hipertension arterial, insuficiencia renal e hiperlipidemia (63).

La disminuciéon en la velocidad de conduccion nerviosa es una de las
alteraciones mas tempranas y se hace mas marcada con el tiempo de duracién
de la diabetes. El grado de lentitud en la conduccién nerviosa, no siempre tiene
correlacion con ja gravedad de fos sintomas neuropaticos. Las fibras nerviosas
sensitivas se afectan antes que las motoras y las manifestaciones clinicas
dependen del tipo de fibra que se lesiona. Las extremidades inferiores se
afectan primero y se manifiestan con la pérdida de la sensibilidad tactil y de la
nociceptiva. Ya iniciada la lesién a las fibras de pequefio calibre, aparecen las
manifestaciones del dafo a las fibras de mayor calibre.
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Establecida la neuropatia diabética, se encuentra dolor, parestesis,
disestesias; sobre todo en la parte distal de las extremidades. Hay
hipersensibilidad ante estimulos diferentes (64).

A nivel autondmico, cardiovascularmente se presentan hipotension
ortostatica, sincope, muerte subita e infarto al miocardio sin dolor. En el aparato
digestivo se encuentran alteraciones como gastroparesia diabética (nauseas,
vomito), diarrea y constipacion. En el aparato genitourinario se encuentra, por
la falta del componente sensitivo del refiejo de la miccién, excesiva
acumulacién de orina en la vejiga, ademas del vaciamiento incompleto de la
vejiga con orina residual, estasis y urosepsis recurrente. En hombres la
impotencia es frecuente y en mujeres disminuye la lubricacion vaginal (65).

A nivel pupilomotor, se encuentra disminucion de la miosis en respuesta a la
luz, Esta alteracion guarda relacién con la dificultad para adaptarse a la
oscuridad que tienen los pacientes diabéticos.

En la piel, existen trastomos de la regulacién de la temperatura al haber
disminucién de los reflejos circulatorios, como resuitado de la denervacion
simpatica de los vasos sanguineos periféricos, sobre todo en las extremidades
inferiores. Hay una sensibilidad anormal al frio y aumento de diaforesis del area
afectada (66).

E) PIE DIABETICO.

El pie del paciente diabético es quiza el sitio del organismo en el que mas se
evidencia el efecto devastador de las complicaciones vasculares y neuropdticas
que se presentan en mayor o menor grado a los largo de la evolucion de la
diabetes mellitus. Se considera como tal al proceso infeccioso, isquémico o
ambos, que se presenta en ios tejidos que conforman el pie y que abarcan
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desde una pequefa lesién cutdnea hasta la gangrena extensa con pérdida de
la extremidad.

Al menos la mitad de los diabéticos sufre un episodio de infeccion en sus
pies durante su vida, asi como la gangrena es 60 veces mas frecuente que en
la poblacion no diabética por arriba de los 50 afios (67).

Las dos lesiones basicas que se presentan en alguna etapa de la evolucion
de la diabetes son: la neuropatia (pie indoloro) y la angiopatia tanto en la
macrocirculacion como en la microcirculacion (pie sin pulso). Son el origen de
las complicaciones isquémicas e infecciosas que se presentan en el pie del
diabético. Pueden encontrarse aisladas, aunque lo mas frecuente es que se
combinen.

Neuropatia. Desde el punto de vista clinico existen dos formas de
presentacion: a) neuropatia somaética, donde el problema sensitivo-motor se
origina por cambios biomecanicos, cargas pesadas durante la marcha y la
bipedestacién; ademds se propicia la deformacion en garra de los ortejos por
contraccion simuitdnea y sostenida de los extensores y flexores, con pérdida
del tono de los musculos interéseos. Como consecuencia de estas alteraciones
nerviosas se genera una ostedlisis neuropatica o una artropatia diabética
conocida como pie o articulacion de Charcot, donde se observa destruccion de
huesos cuneiformes, desintegracidon de articulaciones tarsometatarsianas,
ensanchamiento intermetatarsiano, asi como hueso de neoformacion (83).
b) neuropatia del sistema nervioso auténomo, que incluye la disfuncién de
las glandulas sudoriparas con anhidrosis, que condiciona la piel seca
generadora de zonas de hiperqueratosis y {a llamada autosimpatectomia, que
puede aumentar la irrigacion cutanea mientras no exista la obstruccion arterial
avanzada, pero que no mejora la perfusion a nivel de la microcirculacion (69).
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Las dos alteraciones neuropaticas mas importantes y de mayor repercusion
son la pérdida de sensibilidad al dolor y a la temperatura, pero sobre todo al

calor.

La neuropatia es fundamental para explicar el origen de las lesiones
ulcerosas del pie. La presion anormal es el vector desencadenante de la lesiéon
y se reconocen tres mecanismos que estan presentes en el paciente diabético:
a) la presién constante y sostenida, como la lesion del primer y quinto ortejo
con el uso de calzado nuevo, b) la presién grande durante un tiempo corto,
como las lesiones contundentes que pueden acompafiarse de heridas en la piel
y c) la lesién moderada pero repetida, que es el mecanismo mas frecuente,
donde se rompen pequefias porciones de cartllago o de hueso subcondral que
penetran en la capsula articular y ocasionan inflamacion de la sinovial, edema
circunvecino, reaccién fibrotica secundaria, ostedlisis, necrosis de la piel y
ulcera. La falta de sensibilidad al dolor o a los estimulos permite que el
mecanismo agresor se prolongue vy ia lesion se extienda (70).

Angiopatia. Esta enfermedad afecta la macrocirculacion (macroangiopatia) y la
microcirculacion (microangiopatia). Las lesiones arteriales obliterantes y
estenosantes predominan en el tronco tibioperoneo y vasos tibiales, son
bilaterales, de caracter difuso, abarcan hasta la porcion mas distal de la
extremidad.

Se acepta que la lesién endotelial promueve la llegada de monocitos y
macrdéfagos con migracion subendotelial y posterior agregacion plaquetaria con
liberacién de factores de desarrollo que estimulan la proliferacién de células del
~ musculo liso en el sitio de la lesién (71). Las LDL, las IDL y las VLDL depositan
colestero! en el area, mientras que las HDL evitan dicho deposito en la lesién.

En el paciente diabético hay alteraciones debido a que el fenémeno
ateroesclerdtico es mas profundo y acelerado. Existen cambios en la funcién
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endotelial fundamentadas en: a) el incremento en los niveles plasmaticos de
glucoproteina endotelial, b) la disminucién de la prostaciclina con pérdida del
efecto vasodilatador y el potencial antiagregante plaquetario, ¢) la disminucién
de la actividad fibrinolitica y d) la disminucién de la actividad de la fipasa de
lipoproteina. Algunas de estas alteraciones se pueden normalizar con el uso de
insufina (72).

Con respecto a los lipidos que favorecen en la diabetes el desarrollo de la
ateroesclerosis, se observa en pacientes con deficiente control, el aumento en
los niveles séricos de LDL y VLDL junto con la disminucién de las HDL. Hay
inadecuada remocién de las LDL y se sugiere que las células de ia pared
arterial y los leucocitos modifican las LDL y contribuyen a formar el ateroma
(72).

9. EL LABORATORIO CLINICO EN EL DIAGNOSTICO Y
CONTROL DE LA DIABETES MELLITUS.

La diabetes se diagnostica clinicamente basandose en los sintomas y/o
complicaciones que aparecen en relacién a los niveles de glucosa sanguinea.
Hay que tomar en cuenta que el estado de diabetes puede manifestarse
inicialimente con todos, pocos o ninguno de los sintomas clasicos. En este caso
la deteccion puede pasar inadvertida por mucho tiempo. El laboratorio clinico
adquiere un pape! preponderante en la deteccién, seguimiento y control del
paciente.




Ademas de los sintomas tipicos como poliuria, polidipsia, pérdida de peso y
polifagia, el diagnéstico se confirma con una determinacion de glucosa
plasmatica en ayuno de ocho horas con vatores iguales o mayores que 126
mag/dl, o con niveles de glucosa mayores que 200 mg/dl dos horas después de
una carga oral de 75 g de glucosa (9).

En la actualidad existen diversas pruebas de laboratorio para confirmar,
descartar y vigilar los resultados de los tratamientos; pruebas con las que el
beneficiado es el paciente diabético cuya calidad de vida mejora.

a) tolerancia a la glucosa: para practicar esta prueba debe de cumplirse con
los siguientes criterios:

- se debe realizar por las mafianas tras un ayuno de minimo ocho horas.

-se recomienda la ingestién de una dieta con un minimo de 200 g diarios de
carbohidratos durante los tres dias previos.

-durante e! tiempo en que se llevan a cabo las tomas sanguineas, no hacer
ejercicio ni fumar y permanecer sentado.

Entre los factores que interfieren en los resultados correctos de la curva de
tolerancia a la glucosa, se encuentran: los que alteran el metabolismo de los
carbohidratos como el estrés, el ayuno y la inactividad fisica prolongada; la
ingestion de inhibidores de la monoaminooxidasa, propanolol, aicohol,
estrégenos, anticonceptivos, difenilhidantoina; enfermedades subyacentes
{(como las enfermedades pancreaticas, pancreotectomia, hemocromatosis,
fibrosis quistica, pancreatitis cronica) y endocrinopatias (como el sindrome de
Cushing, acromegalia, glucagonoma) (73).

Para realizar adecuadamente la curva de tolerancia, la primera toma debe ser
en ayunas y la segunda a las dos horas de ingestion de 75 g de glucosa via
oral. No son necesarias las muestras cada 30 minutos mas que para
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investigacion. La muestra debe centrifugarse inmediatamente para evitar que
los eritrocitos consuman cierta cantidad de glucosa que pueda alterar los
resultados reales (74). Ya separado e! suero o plasma, debe efectuarse la
prueba lo mas rapido posible o mantenerla congelada hasta su realizacién. El
analisis debe practicarse con métodos enzimaticos como hexocinasa, glucosa
oxidasa, etc (75).

b) glucosa sanguinea en ayuno: en pacientes con diabetes tipo 1, los niveles

de glucosa fluctian sustancialmente durante el dia y a ia misma hora en dias
sucesivos. Por ello, las determinaciones ocasionales de glucosa ofrecen una
imagen incompleta y engafiosa del estado glucémico del paciente, no habiendo
una buena correlacion entre glucosa posprandial, las tomas al azar y los
niveles de hemoglobina glucosilada. En pacientes con diabetes tipo 2, los
valores de glucosa son mas estables de un dia a otro y se encuentra
correlacion entre giucosa en ayunas, el nivel promedio diario de glucosa
plasmatica y las determinaciones de hemoglobina glucosilada (76).

En pacientes con diabetes tipo 2, es recomendable realizar un control cada
dos meses. En pacientes con tratamiento con insulina, el control debe ser cada
dos semanas. En mujeres con diabetes gestacional tratadas con dieta, se
recomienda practicar una determinacién de glucosa en ayunas y postprandial
cada una o dos semanas (77).

Es importante considerar que la glucosa sanguinea es 15% mas baja que la
plasmatica si el hematodcrito es normal, ya que los glébulos rojos contienen
menos glucosa que el plasma; la glucosa arterial es 7% mas alta que la
venosa. Las concentraciones de glucosa en sangre venosa son mas bajas que
las de sangre capilar debido a gue la glucosa es extraida por los tejidos.
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Si el paciente lieva un adecuado control de los valores de glucosa, las
complicaciones que acompafian a la enfermedad se pueden retrasar y hasta
evitar.

En los pacientes con diabetes tipo 1 es necesario llevar a cabo una
determinacion de glucosa sanguinea en ayunas para ajustar la insulina
matutina, otra glucosa a mediodia y otra en la noche. Estas valoraciones serian
costosas y molestas para el paciente, por lo que se recomienda la
autorregulacion con tiras reactivas, cuyo espacio esta impregnado con glucosa
oxidasa que cataliza la oxidacién de la glucosa a acido glucorénico, éste
produce cantidades equimolares de perdxido de hidrégeno, que es catalizado
por una peroxidasa, la cual actua como cromodgeno al ser oxidada. De acuerdo
a la intensidad del color desarrollado, se compara con una tabla de colores
anexa o se lee con un reflexémetro para conocer la concentracion de glucosa.
Es necesario entrenar al paciente para llevar a cabo correctamente esta
valoracion, pero debe analizarse peribdicamente la glucemia en el laboratorio
clinico para confirmar sus resultados. Las tiras reactivas no deben ser
utilizadas como medio para establecer el diagnéstico de diabetes, sino
unicamente como control, por el alto niumero de falsos negativos obtenidos
(78).

c) cetonas en orina: su determinacion aporta una informacién de gran valor,
ya que es indicador de la concentracién de lipidos y de la deficiencia absoluta o
relativa de la insulina, por lo que su deteccién oportuna previene la aparicién de
cetoacidosis. Los pacientes con diabetes tipo 1 normalmente presentan niveles
elevados de cetonas urinarias. En los pacientes con diabetes tipo 2, los ayunos
prolongados o las enfermedades intercurrentes pueden inducir grados de
cetonas elevados.

Se recomienda que a los pacientes con diabetes tipo 1, se les realicen
determinaciones de cetonas en los dias criticos y en etapas de hiperglucemia.

35



Los pacientes con diabetes tipo 2, generalmente son resistentes a la cetosis,
pero es conveniente que todos los pacientes diabéticos vigilen sus cetonas
cuando presenten los sintomas de cetoacidosis, como nausea, vomito y dolor
abdominal, as/ como cuando los valores de glucemia estén constantemente
arriba de 240 mg/di (79).

Las diabéticas en gestacion, en especial las de tipo 1, deben determinar
periédicamente las cetonas en orina, ademas de hacerlo cuando su glucemia
exceda de 150 mg/di. Esta determinacién puede practicarse con tiras reactivas
como autovigilancia periédica, pero debe estar correctamente entrenado el
paciente para el manejo adecuado. Estas pruebas deben corroborarse
esporadicamente con examenes en el laboratorio.

d) microalbuminuria y proteinuria: una de las complicaciones mas frecuentes
en diabéticos es la nefropatia, que evoluciona por tres fases interconectadas:
una fase temprana de anormalidades fisiolégicas de la funcion renal, conocida
como microalbuminuria, una fase clinica con proteinuria persistente y una etapa
final de insuficiencia renal.

Normalmente la membrana basal del glomérulo permite el paso de moiéculas
pequefias y retiene proteinas mayores. En pacientes diabéticos esta membrana
se adelgaza y permite el paso de proteinas de gran peso molecular; pierde
compuestos anidnicos, por lo que modifica su carga eléctrica y aumenta la
filtracién urinaria de la albumina, que tiene carga negativa a pH fisiologico.

Los cambios histoldgicos caracteristicos de la giomerulopatia se encuentran
en mas del 96% de los pacientes con diabetes tipo 1 con proteinuria y
retinopatia concomitantes. Ei 30% de pacientes con diabetes tipo 2 y con
proteinuria, solo presentan una iesién renal no diabética
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Aproximadamente la mitad de pacientes diabéticos desarrollan enfermedad
renal y requeriran dialisis, transplante renal o ambos; ademas que la mortalidad
en diabéticos con nefropatia es de 20 a 40 veces mas alta que la de pacientes
sin nefropatia. Es importante realizar la deteccion oportuna de la
microalbuminuria, pues gran cantidad de pacientes diabéticos presentan
velocidades elevadas de excrecion urinaria de albumina mucho antes de que
se desarrolle la proteinuria clinica persistente. Esta etapa se caracteriza por
obtenerse valores de 30 mg/min hasta 200 mg/min ( los valores normales son
de 1.5 a 20 mg/min).

Se ha visto que en pacientes con diabetes tipo 1, la microalbuminuria es un
predictor del desarrolio de nefropatia clinica. En estos pacientes la deteccion
de microalbuminuria, es un indicador de alto riesgo de enfermedad vascular. Al
detectarse una proteinuria constante con valores de mas de 500 mg/dia, la
filtracion glomerular en general disminuye 50% en tres afos y la creatinina
sérica se eleva a mas de 2.0 mg/dl. Alrededor de dos afos después de la
elevaciéon de fa creatinina, el 50% de los pacientes progresa a insuficiencia
renal terminal. Una vez detectada ia albuminuria, la proteinuria o la elevaciéon
de la creatinina, se debe vigilar ia funcion renal minimo tres veces al afio (80).

e) hemoglobina glucosilada: las altas y prolongadas concentraciones de
glucosa en sangre caracteristicas de la diabetes, provocan una modificacion
quimica de las proteinas tanto estructurales (DNA) como de transporte y
originan alteraciones funcionales y posteriormente estructurales que pueden
observarse en los tejidos. Los tiempos en que ocurren estos cambios son
variables y dependen de factores como magnitud o gravedad de la reaccion,
duracion de ésta, asi como de la eficiencia de los mecanismos biologicos de
reparacion y la sensibilidad individual. Esta modificacion es conocida como
glucosilacién y consiste en una reaccion lenta que se lleva a cabo en dos fases:
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glucosa + H:N-proteina «——— almidina + HzO (base de Schiff)

rearreglo de .
- —> amina
Amadori cetoam

almidina

La primera reaccién es reversible y puede revertirse al disminuir las
concentraciones de glucosa. Si las concentraciones elevadas de glucosa
persisten, la doble unién de la almidina, que es sumamente inestable, se
recompone a través de una reacciéon de transposicion lenta (rearreglo de
Amadori) y se forma un complejo glucosa-proteina de tipo cetoamina estable
gue ya no se descompone y que subsiste durante la vida de la proteina y solo
desaparece por degradacion. Son muchas las sustancias que reaccionan con
la glucosa, pero son las proteinas de transporte las que han demostrado tener
valor diagnostico o de pronostico, ésto debido a su facil obtencién, al
conocimiento completo de su tiempo de vida que permite calcular su cinética de
formacién y sobre todo su cinética de desaparicién (81).

La hemoglobina se incuba con ia glucosa de la sangre, siendo su resultado
la glucosilacién en sitios receptivos de los aminoacidos de la hemogiobina. Al
depender la glucosilaciéon de la concentracién de glucosa en el tiempo, el valor
de la hemoglobina glucosilada es el valor integrado de las ocho semanas
precedentes a la toma de la muestra, debido a que los eritrocitos que estén
entre los treinta y noventa dias, son los que van a predominar en la circulacion
(82).

Si la hiperglucemia es croénica, la proporcién del producto glucosilado es

mayor y permanece en esta condicion hasta ser degradada. La utilidad clinica
es la vigilancia de las condiciones del paciente en las ocho semanas
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precedentes y ofrece la posibilidad de controlar al paciente y conocer los
efectos de diferentes tratamientos, entre otros beneficios.

Se recomienda realizar esta prueba cada tres o cuatro meses,
complementandola con el control periddico de la glucemia. Una ventaja es que
no se requiere preparacion previa del paciente para su toma de muestra. Seria
ideal llevaria a cabo en el mismo laboratorio para evitar discrepancias por la
existencia de diferentes metodologias en su practica.

En mujeres con diabetes gestacional, corrobora f{as determinaciones
realizadas de glucemias; ademas en embarazos tempranos de mujeres con
diabetes tipo 1 es un indicador de malformaciones congénitas, por lo que se
recomienda realizar su determinacién cada seis semanas.

f) fructosamina: las proteinas séricas, de las que la albumina se encuentra en
mayor concentracion, también reaccionan con la glucosa para formar almidinas
y por un rearregio de Amadori forman cetoaminas. Esta albumina glucosilada
puede utilizarse como una medicién dei control diabético a largo plazo pues el
periodo que valora es el de la vida media de la albumina en circuiacion, que es
de 19 dias, por lo que su determinacién muestra la condicion glucémica de ias
dos a cuatro semanas precedentes. Esta prueba, en rigor, debe llamarse
albumina glucosilada, en vez de fructosamina. Tiene |a desventaja de presentar
numerosas interferencias que incluyen hemdlisis y concentraciones elevadas
de bilirrubina, acido ascérbico, acido urico, lipidos y urea (83).

g) péptido C: esta formado por 31 aminoacidos y se libera durante el
procesamiento de Ia proinsulina, es aimacenado en los granulos de las células
beta y cosecretado con la insulina por exocitosis. La secrecion del péptido C
es un indice de ia masa de células beta y la secrecion de insulina puede
demostrarse midiéndolo. Es un importante auxiliar para determinar pacientes
con diabetes tipo 2 que requieren tratamiento con insulina, ya que si el péptido
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C aumenta en paralelo con ella durante el ayuno, ia adminlsiracién de insulina
debe descartarse (81). :

10. TRATAMIENTO.

A) DIETA Y EJERCICIO.

La primera indicacién de tratamiento para el paciente diabético recién
diagnosticado es la dieta y el ejercicio moderado.

DIETA.

La alimentacién de un paciente diabético debe ser tan completa como para
brindarle todos los requerimientos caibricos necesarios para un buen
funcionamiento, asi como para evitar carencias que puedan ser fatales en su

salud.
En las personas diabéticas el manejo nutriciona! debe aportarle:

Carbohidratos: Proporcionan energia inmediata, aportando 4 kcal/g. Se
sugiere sea del 55 al 60% de las calorias totales en general, aunque la
aportacion debe individualizarse. Existen carbohidratos simples (duices,
pasteles, chocolates) y complejos (cereales, leguminosas, frutas, verduras). Se
recurre en primer lugar a los carbohidratos no refinados con fibra y alimentos
con bajo indice glucémico. Si existe un buen control metabolico y de peso
corporal, son aceptadas cantidades moderadas de otros azucares.
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Proteinas. Se recomienda un aporte del 12 al 20% del total de calorias, asi
como el 0.8 g/kg de peso corporal en adultos. En nifios, lactancia, embarazo,
ancianos y pacientes especiales, las aportaciones deben modificarse.

Grasas. Se recomienda menos del 30% de las calorlas, aunque el caiculo
debe individualizarse E| aporte caldrico es de 9 kcal/lg. Son vehiculo de
vitaminas liposolubles (A, D, E, K), son constituyentes de las membranas
celulares, ayudan en el transporte de calcio y ayudan a mantener la
temperatura corporal (84).

Existen tres tipos de acidos grasos:

a) Grasas saturadas. Se recomienda el 10% del total. Son sélidas a
temperatura ambiente (excepto el aceite de coco). Sus fuentes son la came
de cerdo, cordero, res, leche entera, crema, mantequiila, aceite de coco y
manteca vegetal. Estas grasas facititan la formacién de ateromas.

b) Grasas monoinsaturadas. Se recomienda el 14% del total. Es una grasa

~—

que forma parte de los alimentos vegetales como el aceite de oliva,
aguacate, almendras y nueces.

c) Grasas poliinsaturadas. Se recomienda e! 6% del total. Esta presente en
aceites vegetales como el de maiz, girasol, cartamo y productos marinos.

Se recomienda ingerir un maximo de 300 mg/dia de colesterol, que es un
precursor de la vitamina D y de las hormonas sexuales, ademas de formar
parte de las membranas celulares. Se encuentra en alimentos de origen animal
como carne, leche y huevo, ademas de que es producido por el higado a partir
de grasas saturadas.

41



En caso de existir dislipidemia, se recomienda el 7% de las calorias totales a
partir de grasas saturadas y maximo 200 mg/dla de colesterol (85).

Fibra. Se obtiene de los alimentos, es indigrible y se clasifica en: a) soluble,
que forma un gel que ayuda a disminuir la velocidad en la absorcién de fa
glucosa y arrastra los acidos biliares evitando su reabsorcion, su principal
fuente es el salvado de avena, los frijoles, nopales y frutas; b) insoluble, que
acelera el paso de las heces a través del intestino y estimula los movimientos
peristaiticos, su principal fuente es el salvado de trigo. Se recomiendan de 30 a
40 g/dia o 25 g/1000 kcal para ingestas bajas en calorias.

Aminoéacidos. Son la unidad estructural de las proteinas. Su funcion es el
aporte de la materia para crecer, reparar y mantener el organismo, ademas de
participar en la formacion de anticuerpos, enzimas y hormonas. Su aporte es
de 4 kcal/g. Las proteinas que contienen todos los aminoacidos indispensables
son las de origen animal; aunque al mezclar leguminosas con cereales se
forman proteinas de alta calidad.

Vitaminas. Tienen una funcién reguladora de algunos procesos biogquimicos
del cuerpo. Su requerimiento es en cantidades pequefias, pero su carencia o
deficiencia ocasiona enfermedades especificas, pues el organismo no las
puede producir. No existe evidencia de que la diabetes influya en las
necesidades vitaminicas, aunque se ha publicado que suplementar con
vitaminas C y E y con el consumo constante de frutas y verduras, puede
prevenir el dafio causado por la oxidacion, que es favorecedora de
complicaciones (47). Las vitaminas liposolubles (A, D, E y K) se almacenan en
el higado y e! tejido adiposo, por lo que las megadosis pueden ser toxicas; las
vitaminas hidrosolubles (B y C) no se almacenan, se toma lo que se requiere y
se excreta el resto por la orina.
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Minerales. Son parte de la estructura del cuerpo, donde actian como
cofactores para ciertas reacciones bioquimicas. Alrededor del 4% del cuerpo
esta constituido por minerales.

Eduicorantes. Existen dos tipos, los nutritivos (sacarosa, fructosa, dextrosa,
lactosa, miel, jarabe de maiz, melazas, concentrados de jugos de frutas) y los
no nutritivos (sacarina, aspartame, acesulfame K), los cuales no son un factor
de riesgo para ninguna enfermedad en particular, incluyendo el desarrolio de
intolerancia a la glucosa y diabetes meliitus (86).

Alimentacion de la mujer diabética embarazada.

En la paciente diabética gestacional, el tratamiento inicial es a través de la
alimentacion y en caso necesario, se debe administrar insulina.

E! plan de alimentacién debe ser de acuerdo al plan de los requerimientos
caldricos correspondientes a su periodo de gestacién. Se acepta que es mas
facil mantener un buen control y evitar la cetosis si se consumen de 5 a 7
pequefias porciones alimenticias al dia.

Se debe evitar ganancia excesiva de peso en la madre: en el primer trimestre
debe subir de 1 a 2 kg y durante el segundo y tercer trimestre debe subir de 11
a 12 kg mas (87).

Plan de alimentacién del paciente diabético.

Consiste en una asignacién diaria de raciones de cada grupo de alimentos,
que deben distribuirse a lo largo del dia, de acuerdo con el tratamiento y
necesidades del paciente. Este plan debe ser manejado por un nutriblogo
tomando en cuenta el estado de salud, gustos, economia y actividades. Esto
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permite elegir las comidas correctas, comerias en la cantidad adecuada y a la
hora debida (88).

Los grupos de alimentos que se manejan en el plan de alimentacién de un
diabético son:

Leche. Se recomienda consumirla descremada, pues la leche entera
contiene gran cantidad de grasas saturadas y colesterol. Una racion equivale a

una taza.

Verduras. Es recomendable consumir abundantes verduras del grupo A
(apio, acelgas, flor de calabaza, jitomate, lechuga, pepino, rabano, nopales,
tomate, hongos, espinacas, calabacitas, brécoli, ejotes, chayotes, chile, col),
pues contienen mucha agua y pocas calorias; en cambio las verduras del grupo
B (betabel, cebolla, chicharos, chile poblano, jicama, zanahorias, esparragos,
quelites) contienen mas azucar y almidén. Una racién de verduras del grupo A
es de 1 taza y del grupo B es de ¥ taza.

Frutas. Si ia fruta es muy duice se come en poca cantidad, si es menos
dulce, con mas agua y fibra se come un poco mas. Una racién de fruta
corresponde entre 1/3 y 1 taza.

Cereales y tubérculos. Una raciéon corresponde a ¥ taza de pasta, arroz u
otro cereal cocido, a una tortilla, una rebanada de pan o ¥ bolillo sin migajén.

Productos de origen animal. Se recomienda el consumo de quesos frescos,
cames blancas y magras, evitando las yemas de huevo, las cames rojas y los
embutidos. Una racion equivale a 30 g de came o queso 0 a un huevo.

Leguminosa. Son muy recomendables por su alto contenido de fibra. Una
racién equivale a % taza.



Grasas. Se deben evitar las grasas saturadas (came, visceras, queso, yema
de huevo, manteca de cerdo, leche entera), pues a partir de ellas el higado
sintetiza colesterol. Una racion de grasa equivale a una cucharadita de aceite

o mayonesa, o a 30 g de aguacate.

Azucares. Una racion corresponde a 2 cucharaditas de azucar o a 1
cucharada de miel (89).

EJERCICIO.

El ejercicio en el diabético, es parte del manejo integral, junto con el régimen
farmacolégico y dietético. Con el ejercicio sistematico se obtienen cambios
metabdlicos, cardiovasculares, respiratorios y hormonales, que mejoran
sustancialmente la calidad de vida del paciente (90).

El ejercicio constante mejora su capacidad de trabajo, su estado emocional y
sus valores de glucemia. Sin embargo, pacientes diabéticos con un deficiente
control y que realicen actividades fisicas, pueden presentar alteraciones incluso
fatales. Dentro de estos efectos nocivos se observan: a) hipoglicemia durante y
después del ejercicio, b) deficiencia de insulina y cetoacidosis con ciertos
grados de hiperglucemia, c) infarto, arritmias y muerte stibita en enfermedad
coronaria asociada, d) hemorragia retiniana, de humor vitreo y desprendimiento
de retina en casos de retinopatia diabética, e) aumento de proteinuria
transitoria, lesiones musculoesqueleticas inadvertidas en casos de neuropatia
periférica y f) alteraciones en la respuesta cardiovascular al ejercicio (91).
Debido a todos estos efectos, se busca un programa de entrenamiento ideal
que logre el control integral de la diabetes con el maximo de seguridad para las
personas que lo realicen.
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En los diabéticos, las concentraciones y secreciones de insulina y hormonas
contrarreguladoras estan alteradas, por lo que estos pacientes reaccionan de
manera diferente al ejercicio.

En los pacientes que utilizan insulina, las variables a considerar son el sitio
de la inyeccion, el tiempo transcurrido entre ésta y el inicio del ejercicio y la
ultima comida que se realizd, asi como el tipo de insulina que utilizé. En los
casos en que predomine la hiperinsulinemia, se inhibe la produccién de glucosa
hepética y el higado es incapaz de elevar su produccién para reponer la
glucosa consumida durante el ejercicio, lo que provoca hipoglucemia. Esto
depende de la absorcidn acelerada de la insulina inyectada en una de las
extremidades activas durante el entrenamiento. En el caso contrario, al existir
deficiencia de insulina, el ejercicio produce aumento de |a glucosa plasmatica y
formacién acelerada de cuerpos cetonicos, ademas de aumentar la
movilizacién de acidos grasos libres.

Se deben de tomar en cuenta los siguientes factores para la practica de
ejercicio en pacientes que utilicen insulina:

a) Aplicacion de insulina: tipo y dosis que se emplean, tiempo que transcurre
entre la aplicacion y el inicio de la actividad. Cambio de sitio de aplicacion
hacia dreas menos activas durante el ejercicio.

b) Alimentacién: intervalo entre la ultima comida y el inicio del ejercicio, si es

-~

necesario ingerir un refrigerio previo al entrenamiento. Necesidad de
carbohidratos durante el ejercicio o posterior a éste.

c) Verificar la glucemia antes del ejercicio, si estd entre 100 y 250 mg/di se

~

puede realizar si al valorar las cetonas urinarias resulta negativo; si son
positivas administrar insulina y no comenzar el ejercicio hasta que
desaparezcan.
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d) Comer de 1 a 3 horas antes del ejercicio y en caso de que éste sea
prolongado o  vigoroso, ingerir alimentos con carbohidratos
complementarios, cuando menos cada 30 minutos, verificando la glucosa.

e) Reducir la dosis de insulina antes del ejercicio de 30 a 35% cuando se use
una sola dosis diaria de insulina intermedia, o aplicar 66% en la mafana y
33% en la noche de la dosis usual.

f) En caso de usar combinaciéon de insulina intermedia y rapida, puede
disminuirse hasta 50% u omitirse antes del ejercicio (92).

En diabéticos que no requieren insulina se observa disminucién importante
de la glucosa plasmatica en respuesta a 45 minutos de ejercicio moderado,
debido a un mayor consumo por el musculo activo, aunque es minimo el riesgo
de hipoglucemia en estos pacientes. El efecto mas notable es el incremento de
la utilizacién de la glucosa periférica durante ia hiperinsulinemia, secundaria al
incremento de las vias no oxidativas del metabolismo de la glucosa, sobre todo
en la sintesis de! glucégeno.

En estos pacientes, el aumento del gasto de energia durante el ejercicio
combinado con restriccion dietética, produce un mayor grado de equilibrio
negativo de energfa y colabora en la reduccion de peso corporal. El ejercicio
regular lleva a un mejor control de la diabetes, que se expresa por el descenso
en la concentracion de hemoglobina glucosilada y el mejoramiento en la
sensibilidad a la insulina (93).

Deben de tomarse en cuenta los siguientes factores para llevar a cabo la
practica de ejercicio:

a) Conocer el peso del paciente, para ubicarse en el programa aerdbico
especifico que le corresponda.
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b) Posponer la iniciacién del ejercicio si su glucemia es mayor de 250 mg/dl.

c) La proteinuria en la orina contraindica la realizacién de ejercicio.

d) Previo al inicio del programa debe realizarse un electrocardiograma para
descartar alteraciones cardiacas (94).

Otras patologias agregadas que contraindican la realizacion del ejercicio
son; hipertension grave descontrolada, epilepsia, angiopatia diabética y
alteraciones musculoesqueleticas incapacitantes (95).

B) HIPOGLUCEMIANTES ORALES.

La hiperglucemia de! estado diabético disminuye la secrecién de insulina,
aumenta la resistencia a la insulina e incrementa el riesgo de ofras alteraciones
metabdlicas.

En general, se acepta que el tratamiento debe iniciarse con una terapia no
farmacolégica y en algunos enfermos esto pudiera ser suficiente para mantener
la normogiucemia. Debe promoverse el ejercicio regular, ya que mejora {a
sensibilidad a la accién de la insulina y es mayor la expresion de receptores,
disminuye la hiperinsulinemia y el perfil lipidico, contribuye a reducir el peso y
consecuentemente los factores de riesgo cardiovascular.

El problema es que no se logra el éxito con una gran mayoria de enfermos,
por lo que el médico frecuentemente se ve en la necesidad de indicar un
farmaco, que se debe considerar un auxiliar y no un sustituto de los cambios de
vida (96).

Actualmente existen una gran variedad de farmacos, los cuales presentan
diversos mecanismos de accion:
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a) Sulfonilureas. Con estos farmacos, la reduccién de ia hiperglucemia se
lleva a cabo al mejorar |a sensibilidad de la célula beta pancreética a los niveles
ambientales de glucosa y en consecuencia incrementar la secrecién de
insulina. Otros efectos extrapancreaticos como el aumento de la sensibilidad
de los receptores de membrana a la insulina, la disminucién de la glucogénesis
y cetogénesis, y el ejercer una accidn mimética sobre otras hormonas
gastrointestinales, son mas bien efectos secundarios a ia normalizacién de la
glucosa.

Estos farmacos se absorben bien en el tubo digestivo y alcanzan un nivel
plasmatico adecuado de dos a cuatro horas después de su ingestion; se unen
en forma extensa a proteinas y un buen nimero de medicamentos las puede
desplazar, algunos de los cuales pueden trastomar el metabolismo de la
glucosa; este efecto es caracteristico de las sulfonilureas (96).

Los farmacos que pertenecen a este grupo son los siguientes:

Tolbutamida. Tiene la accibn mas corta y menos potente, presenta pocos
efectos secundarios, su metabolismo es hepatico y 50% se elimina por rifién.
Por el tiempo de su accién, debe darse en dos o tres dosis y se recomienda
una dosis diaria maxima de 2 g.

Cloropropamida. Tiene una vida media mas prolongada, hasta de 72 horas;
20% se excreta por rifdn sin modificaciones. Es el medicamento con mas
efectos secundarios, como hipoglucemia acentuada, hiponatremia y efecto
antabuse.

Glibenclamida. Su absorcién es lenta y puede no controlar la hiperglucemia

posprandial. Si se administra en una sola dosis no debe exceder de 20 mg. Es
la sulfonilurea mas utilizada.
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Glipicida. Es de los hipoglucemiantes mas potentes, de rapida absorcion y
corrige la hiperglicemia posprandial. En pacientes con intolerancia a
carbohidratos provoca retraso en la aparicion de las complicaciones crénicas.

Glimepirida. Es una nueva sulfonilurea, cuyas ventajas parecen ser mas
tedricas que practicas. Su mecanismo de accién es similar a las anteriores (97).

Todas las sulfonilureas son efectivas y seguras, pero su eleccion debe
individualizarse.

Indicaciones: los factores predictivos para una respuesta adecuada son la
hiperglicemia menor de 250 mg/dl, diabetes tipo 2 con menos de cinco afios de
diagnosticada, control con dosis pequefias de insulina (25-30 U/dia), peso
normal o sobrepeso, inicio de la enfermedad en la quinta década de la vida.

‘Contraindicaciones: diabetes mellitus dependiente de insulina, insuficiencia
renal o hepatica, situaciones de estrés, alergia a las sulfonilureas, embarazo o
lactancia, enfermedades catabdlicas y desequilibrio catabdlico importante.

Se conoce come falla primaria al fenémeno donde no se logra un control
adecuado a pesar de utilizar las dosis maxima de estos farmacos. Esto sucede
en el 20% de los enfermos. La falla secundaria se conoce como la pérdida de
efectividad con el paso del tiempo y se presenta hasta en el 60% de los
pacientes después de cinco afios de evolucion.

La hipogiucemia es el efecto adverso mas importante; en aigunos enfermos
desaparece al ingerir alimento y en otros puede causar dafio imeparable y
mortal. Es una complicacion predecible que se acentua en pacientes de mayor
edad, cuando se utilizan farmacos de accion prolongada, cuando hay
enfermedades intercurentes con disminucién de ingesta de alimentos o con el
uso concomitante de otros medicamentos que modifican los niveles de glucosa.
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El tratamiento a largo plazo con sulfonilureas solo es justificable si se
mantiene el control metabdlico deseado, ya que es factible mantener la
normoglucemia por tiempo prolongado sin deterioro de la funcion de las células
beta.

b) Biguanidas. La fenformina y la metformina son los medicamentos
correspondientes. Esta ultima presenta un menor indice de efectos
secundarios. No se unen a proteinas plasmaticas, no requieren
biotransformacién, se eliminan por via renal y el 90% se excreta en las
siguientes doce horas, por lo que la dosis se tiene que dividir (98).

Las biguanidas disminuyen la glucosa Unicamente en pacientes diabéticos y
se consideran antihiperglucémicos, reducen la produccién hepatica de glucosa
asf como su absorcion intestinal, promueven la lipdlisis, potencializan el efecto
posreceptor de la sensibilidad a la insulina, disminuyen el apetito y por lo tanto
hay pérdida de peso.

Indicaciones: pacientes diabéticos tipo 2 obesos y falla primaria o secundaria
a sulfonilureas, resistencia a ta insulina.

Contraindicaciones: ayuno, sepsis, insuficiencia renal o hepética, enfermedad
sistémica grave, insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular cerebral,
alcoholismo (99).

c) inhibidores de aifa glucosidasa. La elevacion posprandial de la giucosa
es directamente proporcional de la velocidad de absorcién de los carbohidratos
de los alimentos y de la dificultad para aplicar dietas con base exclusiva en
carbohidratos de absorcién ienta. Los inhibidores de ias alfa glucosidasas
influyen sobre la digestién y la absorcién y ademas retardan el paso de la
barrera intestinal. En el mercado solo se cuenta con ia acarbosa, que es un
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seudotetrasacdrido con afinidad a las alfa glucosidasas alfa del enterocito, a
las cuales inhibe cuando se une y retrasa la absorcion de los carbohidratos.

Indicaciones: en hiperglucemia posprandia] es el farmaco de eleccion, pues
disminuye los factores de riesgo cardiovascular. También es uatil en
hiperglucemia moderada cuando existan contraindicaciones para
medicamentos de primera linea.

Contraindicaciones: no existen formalmente, aunque en embarazo y lactancia
no se tienen datos al respecto.

Una reaccién secundaria son los trastormos del aparato digestivo, como la
flatulencia, que se presenta en 16 a 40% de los pacientes (96).

d) Rosiglitazonas. No se relaciona con ningun farmaco anterior. Mejora la
resistencia a la insulina globular a nivel muscular y hepatico, inhibe la
gluconeogénesis, disminuye la formacién de lactato y cuerpos ceténicos en el
plasma. Presenta pocos efectos secundarios.

La roziglitazona necesita la presencia de insulina para su actividad, por lo
tanto no reduce la glucosa en enfermos que carecen de insulina endégena. Se
absorbe rdpidamente después de su administracion, alcanza su pico de dos a
tres horas, su excrecion es por las heces y menos del 5% es por via renal. Su
vida media es de 16 a 34 horas.

indicaciones: pacientes con resistencia a la insulina.

Contraindicaciones: pacientes embarazadas, mujeres que lactan y pacientes
pediatricos con insuficiencia hepatica (94).
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C) INSULINA.

Esta hormona debe aplicarse por medio de inyecciones subcutaneas
diariamente, en algunos casos de por vida en los diabéticos tipo 1. El régimen
terapéutico debe individualizarse con base a la determinacion de glucemia,
actividad fisica y edad. Hay que tener en cuenta las intercurrencias como las
infecciones que aumentan los requerimientos de insulina o las diferentes
etapas del embarazo en la paciente diabética, ya que las necesidades
insulinicas disminuyen al inicio del embarazo y se incrementan al final. La sola
aplicacién de la hormona no resulta suficiente para controlar la diabetes, por lo
que hay que individualizar el tratamiento.

Se cuenta desde hace muchos afios con insulinas obtenidas del pancreas de
la res (bovina), del pancreas de cerdo (porcina) © una combinacién de ambas.
La bovina presenta dos diferencias en relacién con la insulina humana, que se
ubican en la posicion 8, alanina y 10, valina, de la cadena A. La porcina varia
solo en el aminoacido 30 de la porcién terminal de la cadena B que contiene
alanina en lugar de la treonina que contiene la insulina humana. Al tratarse de
una proteina, presenta antigenicidad y ias formas animales io seran mas en la
medida que se incrementan las diferencias en su estructura con respecto a la
humana. Por io tanto, la bovina es mas antigénica que la porcina. En caso de
reacciones alérgicas a la insulina bovina, se utiliza insulina porcina.

Actualmente se dispone de insulina humana, que se obtiene al recombinarse
el DNA dentro de las células bacterianas (E. coli) que sintetizan in vivo las
cadenas A y B de la insulina humana. Ei plan de sintesis implica, ya sea la
transcripcion inversa del RNA mensajero que codifica la proinsulina, para asi
obtener el DNAc (de copia) de esta, o sintesis quimica de los fragmentos de
DNA que codifican las cadenas A y B de la insulina.
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Para poder introducir el DNA extrafio y el de la misma bacteria, se utilizan a
manera de vectores, bacteriéfagos que transmiten su propio gen y el que se
introdujo. La insulina resulta idéntica a la humana y libre de contaminantes
bacterianos y de otras hormonas, por lo tanto no es alergénica y es la que se
utiliza en todo el mundo actualmente (101).

Independientemente de su origen, las insulinas se clasifican por su accién y
por la duracién del efecto: existen la insulina regular (rapida, cristalina o
soluble) y la insulina modificada que contiene elementos que retardan su
absorcion, eliminacién y accidén. La insulina rapida es la unica que puede
aplicarse por via intravenosa, subcutanea o intramuscular. Puede mezclarse en
la misma jeringa con insulina intermedia, ultralenta o administrarse por
separado. Por via intravenosa, puede aplicarse en bolos o por goteo continuo
con soluciones. Todas las insulinas se encuentran en concentraciones de 100
unidades por ml, donde una unidad equivale a 36 microgramos de insulina
(102).

La secrecién normal de insulina se caracteriza por una liberacién basal y
continua con picos de secrecién mayores, que coinciden con la elevacion de la
glucosa sanguinea por la ingestion de alimentos. La insulina se secreta a la
vena porta, de alli al higado y a la circulaci6n general. Los pacientes
frecuentemente se tratan con una aplicacién de insulina por la manana antes
del desayuno. Este régimen no es muy adecuado, debido a que no cubre las
hiperglucemias noctumas y las anteriores al desayuno del dla siguiente. El
mejor método necesita al menos dos inyecciones diarias para obtener la
suficiente insulina al paso de las horas.

La velocidad de absorcién de la insulina depende del sitio anatémico en que
se aplique. En orden decreciente se absorbe mas rapido en la pared del
abdomen, region deitoidea del brazo, muslos y nalgas. E! frotar el miembro
inyectado favorece la absorcion.
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La profundidad de la inyeccién también afecta su absorcién: es mas rapida
por via intramuscular o intradérmica que subcutanea.

La aplicacion de insulina en el mismo sitio causa hipertrofia del tejido y
anormalidades en la absorciéon, por lo que debe rotarse a cuando menos un
centimetro de distancia uno de otro, hasta repetir la aplicacién en el mismo sitio
pasado un mes. También se alternan las extremidades y el abdomen (103).

D) HIPOLIPEMIANTES.

Ei objetivo primordial del tratamiento en sujetos diabéticos, es alcanzar
valores de LDL menores de 100 mg/dl. Si los valores se encuentran entre 100 y
129 mg/dl se deben utilizar medidas dietéticas y si es necesario, farmacos
hipoglucemiantes para controlar adecuadamente ios niveles de glucosa (104).

Si después de seis meses de control de la glucosa, el colesterol permanece
arriba de 200 mg/d|, se debera tratar con medicamentos hipolipemiantes.

Existen dos tipos de terapias hipolipemiantes: la monoterapia y la terapia
combinada.

a) Monoterapia:

Fibratos. El mecanismo de accién de estos agentes es miiltipie: a)
incrementan la accion de la enzima LPL en el tejido adiposo y en el musculo
esquelético, lo que provoca una hidrolisis de las lipoproteinas ricas en
triglicéridos; b) reducen la secrecion hepatica de VLDL; c) aparentemente
incrementan el catabolismo de LDL y d) aumentan la secrecién de colesterol
dentro del la bilis.
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Los fibratos reducen los triglicéridos entre 20 y 60% y aumentan el colestero!
HDL entre 10 y 20%. Los pacientes en su mayorlfa toleran bien la terapia y
solamente se observan efectos gastrointestinales (105).

Acido nicotinico y sus derivados. Reduce Ia secrecion hepatica de VLDL y
disminuye el fiujo de acidos grasos hacia el higado que es secundaria a la
inhibicion de la lipdlisis del tejido adiposo. Se incrementa de 15 a 35% el
colesterol HDL, disminuye las concentraciones de Lp(a) hasta en 30%. Estos
medicamentos se utilizan poco debido a sus efectos secundarios como
enrojecimiento cutaneo (eritrema) debido a la liberaciobn de prostaglandinas,
efectos gastrointestinales que incluyen ia exacerbaciéon de la ulcera péptica,
hiperuricemia y hepatotoxicidad.

Secuestradores de #écidos billares. intercambian resinas anidnicas, son
hidrofilicos pero insolubles en agua y permanecen sin absorberse después de
su administracion. Las resinas unen las sales biliares en el intestino e
interrumpen la circulacién entrohepdtica e incrementan la necesidad hepatica
de colesterol, que incrementa a su vez la actividad de los receptores de LDL.
Presenta pocos efectos secundarios gastrointestinales aunque es tedioso
ingerirtas, ya que tienen que diluirse en agua (106).

Estatinas o inhibidores de la enzima reductasa de hidroximetilglutaril-
coenzima A (HMG-CoA). Son inhibidores competitivos de la enzima HMG-
CoA, la cual cataliza la conversion de la HMG-CoA en mevalonato, que es el
primer paso en la sintesis de colesterol. Esta sintesis se reduce en 40% con
dosis terapéuticas e incrementa la expresion de los receptores de LDL en el
higado ademas de disminuir el colesterol de LDL plasmatico. La disminucién de
triglicéridos es escasa. El colesterol HDL se eleva en cantidades muy
pequefias. Las estatinas son bien toleradas con efectos gastrointestinales
unicamente al inicio de la terapia y provocan regresibn de la placa
ateroesclerosa (107).
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Entre estos farmacos inhibidores se encuentran:

Fluvastatina. Tiene buena tolerancia y actua reduciendo el colesterol LDL
hasta 40%, los triglicéridos hasta 20% y elevando el colesterol HDL hasta
15%. Puede combinarse con fibratos, resinas y acido nicotinico.

Lovastatina. Disminuye el colesterol LDL, VLDL y triglicéridos. No tiene
efectos adversos sobre el control de la glucemia y no debe usarse en mujeres
en edad fertil.

Pravastatina. Actua igual que la lovastatina, disminuyendo principalmente el
colesterol LDL y presenta los mismos efectos secundarios.

Simvastatina. Reduce el colesterol total y el LDL; presenta los mismos efectos
secundarios de los dos anteriores.

Probucol. Es un farmaco lipofilico, se absorbe en el intestino y se almacena en
el tejido adiposo hasta seis meses después de haber suspendido el
tratamiento. Disminuye ligeramente el colesterol LDL y también el HDL,
ademas de que inhibe la oxidacion de LDL, por io cual previene la
ateroesclerosis. Una desventaja es que puede producir serias arritmias
ventriculares.

Aceite de pescado u omega 3. Este aceite de pescado rico en acidos grasos
(omega-3) se utiliza para el tratamiento de la hipertrigliceridemia. A dosis altas
reduce los triglicéridos en 50% debido a que reduce la secrecion hepatica de
. VLDL, con ligeros cambios en el colesterol LDL. Es de utlidad solo o
combinado en el tratamiento de la hipertrigliceridemia grave. A dosis altas
puede afectar el control de la glucemia.
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b) Terapia combinada:

Estatinas mas secuestradores de #acidos biliares. Esta combinacion es
efectiva sobre todo en pacientes con valores de colesterol LDL muy elevados,
sin hiperlipidemia y que no responden a la monoterapia.

Estatinas mas derivados del #cido fibrico. Se utiliza sobre todo para
combatir cifras muy altas de triglicéridos, ademas de reducir los niveles de
colesterol LDL y VLDL. Al combinarios se incrementa el riego de producir

miopatias.

Estatinas méas aceite de pescado. Se utliza para el tratamiento de
hipertrigliceridemia. Se sabe que el aceite de pescado a dosis altas (10-20
g/difa) puede empeorar el control glucémico, por lo que deben de vigilarse los
valores de glucemia (108).
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11. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En la poblacion de ignacio de la Llave, Veracruz, se encuentra un total de
17,753 habitantes, 8,690 hombres y 9,063 mujeres, agrupados por quinquenios
de la siguiente manera (109);

0 -4 afios; 1,670 habitantes, 837 hombres y 833 mujeres.

5 — 9 afios; 2,142 habitantes, 1090 hombres y 1052 mujeres.
10 — 14 afios; 2,279 habitantes, 1132 hombres y 1147 mujeres.
15 — 19 afios; 1,743 habitantes, 909 hombres y 834 mujeres.
20 — 24 afios; 1,164 habitantes, 516 hombres y 648 mujeres.
25 — 29 afios; 1,187 habitantes, 523 hombres y 664 mujeres.
30 —~ 34 afos; 1,126 habitantes, 511 hombres y 615 mujeres.
35 — 39 afios; 1,086 habitantes, 507 hombres y 579 mujeres.
40 — 44 anos; 904 habitantes, 464 hombres y 440 mujeres.
45 — 49 afios; 903 habitantes, 441 hombres y 462 mujeres.
50 — 54 afios; 825 habitantes, 422 hombres y 403 mujeres.
65 — 59 afios; 668 habitantes, 357 hombres y 311 mujeres.
60 — 64 afios; 535 habitantes, 260 hombres y 335 mujeres.
65 — 69 afios; 472 habitantes, 208 hombres y 264 mujeres.
70 ~ 74 afios; 293 habitantes, 154 hombres y 139 mujeres.
75 — 79 afios; 258 habitantes, 124 hombres y 134 mujeres.
80 — 84 afos; 132 habitantes, 60 hombres y 72 mujeres.
85 — 90 afos; 84 habitantes, 47 hombres y 47 mujeres.
90 — 94 afios; 35 habitantes, 14 hombres y 21 mujeres.
95 — 99 afios; 24 habitantes, 11 hombres y 13 mujeres.
100 afios y mas; 6 habitantes, 3 hombres y 3 mujeres.

No especificado, 147 habitantes, 79 hombres y 68 mujeres.
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Este municipio esta dedicado a la agricultura de temporal y a |a ganaderia. Es
considerada zona de ingresos bajos, pues no existen mas fuentes de trabajo
que las labores del campo.

La diabetes tiene una alta prevalencia en la pobiacién, estd mal atendida, se
encuentra falta de informacién sobre la enfermedad, existe deficiente atencién
médica, los pacientes estan descontrolados y con mala alimentacion a pesar de
que en zonas rurales ésta debe ser de mas calidad. La poblacién diabética
carece de informacion necesaria para llevar a cabo correctamente sus niveles
de glucosa, ademas de no existir el acceso a realizarse frecuentemente
estudios de laboratorio.

12. HIPOTESIS.

E! descontrol metabdlico de los pacientes diabéticos en la poblacién de
Ignacio de la Llave provocara que desarrolien las complicaciones tardias
caracteristicas de la diabetes mellitus.

13. OBJETIVO.

Evaluar el control del paciente diabético y determinar el deterioro metabdlico
en relacion a tres parametros analiticos con respecto al estado fisico a través
del tiempo de un grupo de diabéticos de la poblacion de Ignacio de ia Liave,
Ver.
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14. MATERIAL Y METODO.

Se estudiaron 89 pacientes diabéticos tipo 2 pertenecientes a una poblacién
de 17,753 habitantes de Ignacio de la Llave, municipio rural, ubicado a 80
kilbmetros al sur del Puerto de Veracruz, de los cuales 8,690 son hombres y
9,063 son mujeres. La poblacibn mayor de 15 afios es de 8,476 individuos.

El estudio se llevé a cabo durante 40 meses, en los que se les practicd
determinaciones de glucosa, colesterol y triglicéridos sanguineos. Todos los
pacientes fueron manejados con los mismos criterios de estudio: ayuno de al
menos 8 horas, toma de las muestras entre 8 y 9 de la mafiana, mismo tipo de
técnica de extraccion de sangre, uso de tubos de ensaye estériles y al vacio
Vacutainer para la recoleccién del espécimen, tratamiento inmediato para la
separacion del suero sanguineo y misma técnica para la determinacion de cada
parametro. ’

Todos los analisis se practicaron con técnica manual, utilizando pipetas
automaticas y puntillas desechables (anexo ).

De todos los pacientes se obtuvieron los siguientes datos: sexo,
antecedentes familiares, edad, edad de inicio de la enfermedad, peso actual,
peso al inicio de la enfermedad, estatura, presencia o no de grasa abdominal,
presion arterial, medicamentos actuales, sintomas y complicaciones hasta ia
fecha,
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15. RESULTADOS.

a) Se estudiaron 89 pacientes diabéticos, 47 hombres y 42 mujeres, a los que
se les realizaron en por lo menos dos ocasiones, determinaciones de

glucosa, colesterol y triglicéridos (tabla 1, grafica 1).

TABLA No. 1
TOTAL DE LA POBLACION ESTUDIADA

sexo individuos , e T
hombres 47 al familia

mujeres 42 :

No. de individuos
o8 888

antecedentes familiares

GRAFICA No. 1

b) 71 pacientes (79.78%) tienen conocimiento de tener antecedentes
familiares, 1 (1.12%) no tiene antecedentes y 17 (19.19%) no sabe si los

tiene o no (tabla 2, gréfica 2).
TESIS CON
TABLA No. 2 _,F ALL A ) ADE ORI‘GE‘N— ..

ANTECEDENTES FAMILIARES

bmoeodontn !ndlvlduos

antecedentes familiares

isi 71

80
no 1
no sabe 17 80

40

n
(=]

No. de Individuos

si no no sabe

i antecedentes familiares
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c) Las edades fueron de 21 a 90 afios, con una edad promedio de 62.6 afios y
desviacién estandar (D.S.) de 12.95, con distribuciones predominantes de
40 a 70 afios. (tabla 3, grafica 3).

TABLA No. 3
RANGO DE EDADES OBSERVADO
afos individuos i rango de edades
21-30 1 ;‘
31-40 3 gk
41- 50 15 b 8w
} -1 as
51- 60 10 -
61-70 40 CB 25
71-80 8 | a5 _
81-90 12 % gm : :
I 8 s X w < =1
I Z 4 . M i = =]
2 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90
i aftos

GRAFICA No. 3

El rango de edades en que inici6 la enfermedad fue de los 21 a los 80 afios,
siendo mayor la frecuencia entre 41 y 60 afios (tabla 4, grafica 4).

21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80
afios

TABLA No. 4
RANGO DE EDADES EN QUE INICIA LA ENFERMEDAD
2.1'.03’0 L"""“‘P—‘— i edad de inicio de enfermedad
31-40 12 ; w .
41- 50 34 g 35
51-60 31 3w
61-70 6 I 32
71-80 2 2
]
- 10
£ 5 i
: 4]

GRAFICA No. 4
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d) Los limites del indice de masa corporal (IMC) (kg/m?) en toda la poblacién
se encontraron de 16.0 a 46.6. Siendo mayor la frecuencia de 22.0 a 27.9,
con una media de 26.06 y D.S. de 4.80 (tabla 5, grafica 5).

TABLA No. §
INDICE DE MASA CORPORAL TOTAL

im.C. individuos
16.0 - 16.9
17.0-17.9
18.0 - 18.9
19.0 - 19.9
20.0 - 20.9
21.0-21.9
R2.0-229
3.0 -23.9
4.0 - 24.9
R5.0 - 25.9
26.0 - 26.9
27.0 - 27.9
28.0-28.9
9.0 - 29.9
130.0 - 30.9
B1.0-319
B82.0 - 32.9
3.0 - 33.9
34.0 - 34.9
35.0 - 35.9
46.0 - 46.9

indice de masa corporal IMC (kg/m?)

No. de individuos

RN LY PN EN EA N T-Y (R 11 (20 P o 171 G EN BN (21 Y BN

masa corporal

GRAFICA No. 5

En hombres el IMC fue de 16.0 a 46.6, con predominancia de 22.0 hasta 26.9,
con una media de 26.6 y D.S. de 5.50 (tabla 6, grafica 6).
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TABLA No. €
INDICE DE MASA CORPORAL (HOMBRES)

1.M.C. individuos
16.0 - 16.9
17.0 - 17.9
18.0 - 18.9
19.0 - 19.9
[20.0 - 20.9
21.0 - 21.9
22.0-229
[23.0 - 23.9
24.0-24.9
R6.0 - 25.9
26.0 - 26.9
27.0-27.9
26.0 - 28.9
29.0 - 29.9
[30.0 - 30.9
[31.0 - 31.9
B2.0 - 32.9
133.0 - 33.9
[34.0 - 34.9
35.0 - 35.9
46.0 - 46.9

I.M.C. (kg/ml) hombres

No. de Individuos

o
@
~
o
@©
~

180-188
240-249
250-259
%60-269
210-219
310-319
320329
HO-49
350-359 @
46.0-45.9

=lalwoNvINwolx|o|alalmio|o|viviv| o]l

orporal
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En mujeres los limites fueron de 20.0 a 34.9, con predominancia de 22.0 a
25.9, con una media de 25.4 y D.S. de 3.88 (tabla 7, grafica 7).
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TABLA No. 7
INDICE DE MASA CORPORAL (MUJERES)

masa corp. | individuos ) o N
0.0~ 20,;" 3 IMC (kg/m?) mujeres
21.0-21.9 3 2 .

3 8 \
P2.0-229 6 ER
23.0- 23.9 4 56

h-}
4.0 - 24.9 6 LR
P50- 259 7 82 i - - . 5
27.0-27.9 ! § R SR I L E&EERKE RN B 3
28.0 - 28.9 2 & & & 0 & 6 o & & @ & & o o o
29.9 - 29.9 0 &S 8 8 R ¥ 8 &8 R 8 8 8 5 88 3
30.0- 30.9 2
31.0 - 31.9 3 masa corporal
32.0- 32.9 2 e
33,0 - 33.9 1 GRAFICA No. 7
B4.0-34.9 2

e) 85 pacientes (95.5%) presentaron grasa abdominal, que se obtuvo midiendo
la cintura y la cadera de los pacientes en centimetros y realizando el
cociente cintura/cadera. Valores mayores a 1.0 en hombres y a 0.8 en
mujeres indican presencia de grasa abdominal. 45 fueron hombres (50.5%)
y 40 mujeres (44.9%), 4 no presentaron grasa abdominal (4.6%), de los
cuales 2 fueron hombres (50%) y 2 mujeres (50%) (tabla 8, grafica 8).

TABLA No. 8

PRESENCIA DE GRASA . . o
ABDOMINAL presencia de grasa abdominal

s [ 8

l_no [ 4 ]

No. de individuos
cs8E5EBZES

grasa abdomina!l

GRAFICA No. 8
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f) 68 pacientes (76.4% de! total) presentaron pérdida de peso a partir del inicio
de la enfermedad hasta el ultimo estudio de laboratorio. 7 (7.8%)
aumentaron peso y 14 (15.8%) conservaron su peso en el mismo lapso

(tabla 9, grafica 9).

TABLA No. 9
INCREMENTO O PERDIDA DE PESO HASTA EL ULTIMO ESTUDIO DE LABORATORIO
individuos | - P L
incremento 7 ; incremento o pérdida de kilogramos
rdida 68
Bin cambios 14

No. de individuos

ganancia pérdida sin cambios

GRAFICA No. 8

En los pacientes con pérdida de peso a partir del inicio de la enfermedad, el
rango de kilogramos perdidos fue de 1 hasta 30, con una media de 10.89 kg y
D.S. de 7.77 (tabla 10, grafica 10).

TABLA No. 10
KILOGRAMOS PERDIDOS HASTA EL ULTIMO ESTUDIO DE LABORATORIO
kg individuos . B .y e T
-5 23 } pérdida de peso

6-10 16

11-15 11 [

16 - 20 12 g

21-25 2 2

26 - 30 4 :

1-5 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30
No. de individuos

GRAFICA No. 10
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32 mujeres (76.2%) perdieron peso a partir del inicio de la enfermedad, con

‘predomina'ncia de 1 a 5 kg con una media de 11.88 kg, con D.S. de 8.36. 5§
mujeres (11.9%) ganaron peso a partir del inicio de la enfermedad y 5 (11.9%)
conservaron su peso en ese mismo lapso de tiempo (tabla 11, grafica 11).

TABLA No. 11
KILOGRAMOS PERDIDOS HASTA EL ULTIMO ESTUDIO DE LABORATORIO
1"?5 "““‘;';““ kilogramos perdidos (mujeres)
6-10 6 .8
11-15 7 R
16 - 20 6 zZ oM
21-25 0 2
26 - 30 1 8 °f
e o Ry .
iz 1-5 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30

kilogramos
GRAFICA No. 11 -
36 hombres (76.6%) presentaron pérdida de peso a partir del inicio de la
enfermedad, con predominancia de 1 a 10 kg, con una media de 8.80 kg, y
D.S. de 7.11. Se observaron 3 hombres (6.4%) que ganaron peso a partir del
inicio de la enfermedad y 8 (17.0%) conservaron su peso en ese mismo lapso
de tiempo (tabla 12, grafica 12).

TABLA No. 12
KILOGRAMOS PERDIDOS HASTA EL ULTIMO ESTUDIO DE LABORATORIO (HOMBRES)
1":95 i"d':'f"“ kilogramos perdidos (hombres)
6-10 10 ¥
11-15 4 -
16 - 20 6 i
21-25 2 g 6§
26 - 30 3 g3
-
x 1.5 6-10 1115  16-20 21.256 26-30
kilogramos
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g) Con respecto a la presioén arterial se observaron 52 pacientes (58.4%) con

valores por abajo de 140/90 mmHg y 37 (41.6%) pacientes con valores por
arriba de 140/90 mmHg. En los casos con presion arterial menor a 140/90
mmHg, 27 son hombres (61.9%) y 25 son mujeres (48.1%). En los casos

con hipertensién, 21 son hombres (56.8%) y 16 mujeres (43.2%)(tabla 13,

grafica 13).
TABLA No. 13
T/A (mmHg) DE LA POBLACION POR SEXO
sexo < 140/90__b 140/90 T A et v e T -
masculino 27 21 TIA (mmHg) por sexo
femenino 25 16
2 30
S 25
-1
= 20 [ ]
v
£ 15 @femenino
8 10 o
g 5
z 4 _
< 140/90 > 140/30
TIA
GRAFICA No. 13
En la presion arterial por rango de edad se observé un incremento de la presion
arterial en la cuarta década, observandose un pico en la década de los sesenta
afos (tabla 14, grafica 14).
T/IA (immH or edad
TABLA No. 14 ( o P
T/A (mmHg) POR EDAD
edad < 140/90 | > 140/90 é o
21-30 1 0 2 < 140/90
31-40 2 1 £ ‘B> 140/90
4150 11 4 $
51-60 6 4 z
61-70 18 22 21-30 3140 1-50 5180 61-70 7180 81-90
71-80 4 4 afios
81-90 6 6 .
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h) Los medicamentos hipoglucemiantes orales utilizados fueron glibenclamida
por 35 pacientes (39.3%), glibenclamida con clorhidrato de fenetilbiguanida
2.5 mg por 27 (30.4%), glibenclamida con clorhidrato de fenetilbiguanida 5.0
mg por 13 (14.6%), acarbosa por 1 (1.1%), tolbutamida por 1 (1.1%),
glipicida por 1 (1.1%). La insulina se emple6 en 11 pacientes (12.4%) y en
algunos casos se utilizé esporadicamente o como recurso en alguna
emergencia y posteriormente se continué con hipoglucemiantes orales
(tabla 15, grafica 15).

TABLA No. 15

MEDICAMENTOS HIPOGLUCEMIANTES UTILIZADOS.
medicamentos individuos

lglibenclamida 35

iglibenclamida/fenetilguanida 2.5 mg 27
lalibenclamida/fenetilguanida 5.0 mg 13

acarbosa 1
olutamida 1
lipicida 1

insulina 11

medicamentos hipoglucemiantes

-
3
e
2
b -
£
3 7
o X
$ Ay
8 = =
h=} ] o
€ ig §¢ 5 2
g 3 E L] o
B 30 o 8 s B =
s h-E] 2w £ b= 8 =5
g 3 F§ @ H . i
= T E 3 € = = = &
:g :g
gm gm
@ kg medicamentos
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i) Los medicamentos hipolipemiantes - utilizados fueron el bezafibrato por 7
pacientes (58.3%), el probucol por 3 (25.1%), la simvastatina por 1 (8.3%) y
la pravastatina por 1 (8.3%) (tabla 16, grafica 16).

TABLA No. 16
MEDICAMENTOS HIPOLIPEMIANTES
nombre | individuos ) .
Dezafibrato 7 medicamentos hipolipemiantes
robucol 3
simvastatina 1
ravastatina 1

No. de individuos
O=2aNWANDOND

bezafibrato probucol simvastatina pravastatina
medicamentos

GRAFICA No. 16

j) Los sintomas mas frecuentes debido a la diabetes fueron: mareos 42
pacientes (42.9%), fatiga 39 (39.7%), polidipsia 21 (23.5%), polifagia 18
(20.2%), vision borrosa 17 (17.4%) y poliuria 16 (16.9%) (tabla 17, grafica

17).
TABLA No. 17 s s
SiNTOMAS sintomas
sintomas _| individuos
mareos 42 2
fatiga 39 3
polidipsia 21 z
A -]
olifagia 18 £
isién borros: 17 3
* poliuria 15 P
z
mareos fatiga pohdipsia pohfagia wvisién pohuria
bormosa
sintomas

GRAFICA No. 17
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Las complicaciones "agudas mas frecuentes fueron: impotencia - 11 (13;1%).
infeccioén renal 9 (10.7%). amputacion de extremidades 11 (1\3.6%), ﬂlcéfas en
extremidades 15 (17.8%), deshidratacién 3 (3.6%) y coma,diabéﬁco‘; (3.6%).
Las complicaciones cronicas mas frecuentes fueron: fetinbp‘atla,17 paéiehtes
(20.2%) y nefropatia 15 (17.9%) (tabla 18, gréﬁba 18). v ‘

TABLA No. 18

COMPLICACIONES OBSERVADAS
lcomplicaciones individuos
retinopatia 17
nefropatia 15
uicera en extremidades 15
amputacion de extremidades 1
impotencia 1
infeccion renal 9
deshidratacion 3
coma diabético 3

complicaciones observadas

No. de individuos
H

8
6
L]
2 v =
Fy :
© K3 w w o w® e
: 3 8 g & 8 § 0§ o8
o o T m 3 o s e o Eg
2 £ 22 S8 3 £ K 38
= SE 2°E a < & o
© 2 gg B 2 & 8 b ®
| & ¥ = K w
® ® € <

complicaciones
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k) Respecto a los resuitados obtenidos de glucosa, de! total de pacientes
diabéticos estudlados, se graficaron por rangos los 431 andlisis practicados
a "toda la poblaclén y se observé que 40 personas (9.3%) presentaron
valores menores a 126 mg/dl, 391 pacientes (90.7%) mostraron resultados
arnba de 126 mg/dl. De estos pacientes, 224 (57.2%) presentaron
resultados entre 126 y 200 mg/dl y 167 (42.8%) los presentaron arriba de
200 rhg)dl. La diferencia entre hombres y mujeres mostré que en valores
mén;o‘r»es‘_a 126 mg/d! se encontraron 23 hombres (57.5%) y 17 mujeres
(42.5%):k‘entre valores de 126 y 200 mg/dl se encontraron 120 hombres
(53.5%) y 104 mujeres (46.5%) y en  valores superiores a 200 mg/dl se
encontraron 98 hombres (58.6%) y 69 mujeres (41.4%) (tabla 19, grafica
19).

TABLA No. 19
VALORES DE GLUCOSA (mg/di)
mg/dl hombres mujeres!
< 126 23 17
126 - 200 120 104
> 200 98 69

valores de glucosa (mg/dl)

B hombres
.B mujeres

No. de individuos

<126 126 - 200 > 200

mg/dl

GRAFICA No. 19
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Loé'\'/al'ore's‘ promedio de glucosa de cada paciente de acuerdo al rango de
edad, mdstré’que de la cuarta década en adelante se encontré un incremento
de valores superiores a 126 mg/dl y a 200 mg/dl, con un pico observado en la

" década de los 60 afios ( tabla 20, grafica 20).

TABLA No. 20

VALORES DE GLUCOSA POR EDAD (mg/dl)
edad < 126 126-200 >200
21-30 [¢] ¢] 1
3140 0 1 2
41-50 0 10 5
51-60 1 6 5
61-70 0 21 16
71-80 1 [] 1
81-90 0 10 3

valores de glucosa (mg/dl) por edad

L]

S 2

;g 0 <126
= 15

g ®126-200
g " W>200
g

z

s BB B B

21-30 3140 41.50 5160 61-70 71-80 81-90

anos
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Los sintomas mds frecuentes se graficaron contra los valores de glucosa
encontrados y se observd que de los 162 casos, solamente en 6 (3.7%) se
encontraron valores de glucemia con menos de 126 mg/dl, en los restantes 156
(96.3%) se encontraron valores arriba de 126 mg/di. De estos 156, en 104
(66.6%) se observaron valores entre 126 y 200 mg/dl y en 52 (37.3%) se
observaron valores arriba de 200 mg/di (tabla 21, gréafica 21).

TABLA No. 21
VALORES DE GLUCOSA (mg/dl) EN SINTOMAS
Intomas < 126 126 - 200 > 200

mareos 2 25 15
fatiga 0 24 15
lpérdida de agudeza visuatl 2 16 9
polidipsia 2 15 5
Ipolifagia 0 13 5

0 11 4

oliuria

valores de glucosa (mg/dl) eri sintomas

[

o

3 [,
_g O< 126 ,
B ‘126 - 200
3 . > 200

e i,
z

mareos fatiga pérdida de poiidipsia polifagia  poliuna
agudeza
wisual
sintomas
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Las complicaciones mas frecuentes se graficaron contra los valores de glucosa
encontrados y se observd que de los 84 casos, solamente en 1 (1.1%) se
encontrd valor de glucemia menor a 126 mg/d!, en los restantes 83 (98.9%) se
encontraron valores arriba de 126 mg/dl. De estos 83, en 45 (54.2%) se
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encontraron valores entre 126 y 200 mg/d! y en 38 (45.8%) se observaron
valores arriba de 200 mg/d! (tabla 22, grafica 22).

TABLA No. 22

VALORES DE GLUCOSA (mg/dl) EN COMPLICACIONES

omplicaciones
jcom

<126

126- 200

>,

0

retinopatia

12

iceras en extremidades

~

nefropatia

amputacion de miembros

impotencia

IiQfecciOn renal

o= |olojo|o

N
U!&L\IQUIQ

valores de glucosa (mg/dl) en complicaciones

No. de individuos

k]
X
a2
=]
£
®

Olceras en

extremidades

nefropatia

amputacion

de miembros
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impotencia

infeccién

O<126 |
= 126- 200

®>200

renal

complicaciones :

1) En los resultados obtenidos de colesterol, se encontré que del total de

analisis

practicados a los pacientes (431) se observd que 58 (13.4%)

pacientes presentaron valores menores a 200 mg/di, 188 (43.6%)

presentaron valores entre 200 y 250 mg/d|

y 185 (42.9%) presentaron

resuitados mayores a 250 mg/dl. La diferencia entre hombres y mujeres

mostré que en valores menores a 200 mg/di se encontraron 30 mujeres
(51.7%) y 28 hombres (48.3%); en valores de 200 a 250 mg/dl se
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encontraron 105 hombres (55.9%) y 83:mujeres_(44.‘)%) y en valores
superiores a 250 mg/dl' se encontraron 98 hombres (52.9%) y 87 mujeres

(47.1%) (tabla 23, grafica 23).

TABLA No. 23
VALORES DE COLESTEROL (mg/dl)
mg/dl hombres mujeres
<200 28 30
200 - 250 108 83
> 250 98 87

vélores de colesterol (mg/dl)

M hombres
‘Wmujeres

No. de individuos

< 200 200 - 250 > 250

Los valores promedio de colesterol de cada paciente de acuerdo al rango de
edad, mostré que de la cuarta década en adelante hay un incremento de
valores con factor de riesgo, es decir mayores a 200 mg/dl. Se observé un pico
en la sexta década (tabla 24, grafica 24).
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TABLA No. 24
VALORES DE COLESTEROL (mg/dl) POR EDAD

edad <200 200 - 250 > 250
21-30 1] 0 1
31-40 0 2 1
41-50 1 8 2]
51-60 0 4 6
61-70 4 21 18
71-80 1 4 3
81-80 1 7 4

valores de coleste}ol por edad

‘D200
200 - 250
‘> 250

No. de individuos

21-30 3140 41-50 5160 61-70 71-80 81-80

edad

GRAFICA No. 24

Los sintomas mas frecuentes se graficaron contra los valores de colesterol
encontrados y se observo que de los 108 casos, solamente en 6 (5.5%) se
encontraron valores con menos de 200 mg/dl, en los restantes 102 (94.5%) se
encontraron valores arriba de 200 mg/dl. De estos 102, en 58 (57.4%) se
observaron valores entre 200 y 250 mg/dl y en 44 (42.6%) se observaron
valores arriba de 250 mg/d| (tabla 25, grafica 25).
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TABLA No. 25
VALORES DE COLESTEROL (mg/di) EN SINTOMAS

g
= -
2 < 200
E W 200 - 250
2 .-250
[}
z

mareos faiga wision borrosa

sintomas

GRAFICA No. 25

Las complicaciones mas frecuentes se graficaron contra los valores de
colesterol encontrados y se observé que de los 84 casos, en 4 (4.7%) se
encontraron valores con menos de 200 mg/dl, en los restantes 80 casos
(95.3%) se encontraron valores arriba de 200 mg/dl. De estos 80, en 36 (45%)
se observaron valores entre 200 y 250 mg/dl y en 44 (55%) se observaron
valores arriba de 250 mg/dl (tabla 26, grafica 26).
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TABLA No. 26
VALORES DE COLESTEROL {mg/dl) EN COMPLICACIONES

complicaciones < 200 200 - 250 > 250
retinopatia 3 7 7
Ulceras en extremidades 0 8 7
nefropatia 1 5 9
amputacion de miembros 0 5 6
Imé]otencia 0 6 5
infeccién renal 0 4 5

valores de colesterol (mg/dl) en complicaciones

-

O<200
m200 - 250
»>250

No. de individuos
O=NWARDINDDO

retinopatia
Ulceras en

nefropatia

amputacién

de miembros

impotencia

infeccion §

renal

"
@
B
]
e
E
L
=
)

complicaciones

GRAFICA No. 26

m) De los resuitados obtenidos de triglicéridos, se encontré que de los 431
analisis practicados, 98 (22.7%) presentaron valores inferiores a 165 mg/d!
y 333 (77.7%) presentaron valores superiores a 165 mg/dl. La diferencia
entre hombres y mujeres mostré que en cifras menores a 165 mg/dl se
encontraron 51 hombres (52.0%) y 47 mujeres (48.0%) y en valores
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mayores a 165 mg/dl se encontraron 183 hombres (54.9%) y 150 mujeres

(45.1%) (tabla 27, grafica 27).

TABLA No. 27
VALORES DE TRIGLICERIDOS (mg/dl)
mg/dl hombres mujeres o
<165 51 47
> 165 183 150

No. de individuos

valores de triglicéridos

@ hombres
@ mujeres

<165 > 165

GRAFICA No. 27

Los valores promedio de triglicéridos de cada paciente de acuerdo al rango de
edad, mostré un incremento de valores en todos los pacientes, sobre todo a
partir de la cuarta década, observandose un pico en la sexta (tabla 28, grafica

28).

TABLA No. 28

VALORES DE TRIGLICERIDOS {mg/dl)
edad < 165 > 165
21-30 4} 1
31-40 1 2
41-50 2 13
51-60 0 10
61-70 7 33
71-80 3 6
81-90 3 9

No. de individuos

8t

”\-rAailereis'de t]’iglicéridos poir edad

W< 165
| W>165

21-30 3140 41-50 5160 61.70 71-80 81-00
edad

GRAFICA No. 28
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Los slntomas més frecuentes se graf caron contra los valores de tnglncéndos
encontrados v se observé que de los 108 casos en 18 (16.6%) se encontraron
valores con menos de 165 mg/dl y en los restantes 90 (83.3%) se encontraron
valores mayores a 165 mg/di (tabla 29, gréfca 29).

TABLA No. 29

VALORES DE TRIGLICERIDOS (mg/dl) EN RELACION CON SINTOMAS.
intomas <165 > 165

mareos 9 33

cansancio 6 33

vision borrosal 3 24

" valores de triglicéridos (mg/dl) en sintomas

B< 165
B> 165

No. de individuos

mareas cansancio wisidn borrosa

sintomas

GRAFICA No. 28

Las complicaciones mas observadas o referidas por los pacientes se graficaron
contra los valores de triglicéridos encontrados y se observd que de los 84
casos, en 9 (10.7%) se encontraron valores con menos de 165 mg/dl y en los
restantes 75 (89.3%) se encontraron valores arriba de 165 mg/dl (tabla 30,

grafica 30).
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82 FALLA 1E OR.GEN

p




TABLA No. 30
VALORES DE TRIGLICERIDOS (mg/dl) EN COMPLICACIONES.

icomplicaciones < 185 > 165 -
retinopatia 3 14
Ulceras en extremidades 1 14
nefropatia 1 14
mputacién de miembros 0 11
impotencia -, 4 7
infeccién renal | 0 9

! valores de triglicéridos en complicaciones !

[m<ies]
m>165"

i
3

No. de individuos

nefropatia

impotencia

infeccitn
renal

§£
s £
i8
sg

retinopatia
Ulceras en
extremidades

complicaciones

GRAFICA No. 30
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16. DISCUSION.

La diabetes es una enfermedad crénica progresiva que se ha convertido en
uno de los principales problemas de salud a nivel mundial, debido al
incremento en su prevalencia y complicaciones tardlas incapacitantes.

L.a prevalencia de la diabetes tipo 2 se incrementara de 4% que se habla
estimado en 1995 a 5.4% para el 2025. El numero de adultos diabéticos se
incrementara de 135 millones reportados en 1995 a 300 millones para 2025
siendo mayor en paises en vias de desarrollo donde el incremento sera del
170%, dando por resultado 228 millones de individuos diabéticos. Para el 2025
mas del 75% de las personas con diabetes viviran en estos pafses (3).

En México la prevalencia que era de 7.7% en 1995 se incrementara a 12.3%
en 2025 lo que significa que 11.7 millones de mexiCanos seran diabéticos.
Estos datos por demas preocupantes hacen necesario realizar todo esfuerzo
que esté a nuestro alcance para prevenir el desarrollo de esta enfermedad y
para brindar a estos pacientes diversas alternativas de tratamiento antes de
que desarrollen las complicaciones tardlas, que necesariamente provocaran un
deterioro en su calidad de vida y finalmente su muerte, independientemente del
gran costo econdémico y social.

Un primer paso para cumplir con estos objetivos es conocer las condiciones
que prevalecen en nuestro pals, y no solo en las zonas urbanas sino en las
diversas zonas rurales, donde las caracteristicas varian de una zona a otra.

El objetivo de este trabajo fue por ello, realizar una evaluacion del control de
los pacientes diabéticos en la zona rural de Ignacio de la Llave, municipio rural
del Estado de Veracruz.
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Los .resultados mostraron datos interesantes que contribuyen al mejor
conocimiento de nuestra poblacion rural.

E! grupo de pacientes estudiados es una muestra de una poblacion que se
atiende tanto en instituciones de salud del estado y de manera particular.

E! rango de edad (41 a 50 afios) en que mas se refirio el inicio de la diabetes
es en el cual se manifiestan los malos habitos alimenticios, el incremento de
grasa abdominal por aumento de peso, el sedentarismo, ademas de la carga
genética.

En la poblacién estudiada no se encontré una mayor incidencia de la diabetes
por sexo, aun cuando en nuestro pais se ha reportado un mayor Indice de
mujeres diabéticas (110).

Se encontré que 71 pacientes (79.8%) tenian conocimiento de antecedentes
familiares, 1 (1.1%) refirié6 no tener antecedentes y 17 (19.1%) no sabian si
tenfan antecedentes o no.

El rango de edad en el que se diagnostico ia diabetes fue entre los 41 y 50
afios, edad que se correlacioné con un mayor grado de sedentarismo,
incremento de peso y aumento de la grasa abdominal. El indice de masa
corporal (IMC) fue en promedio de 26.6 + 5.5 para los hombres y de 25.4 +
3.88 para las mujeres lo cual indica sobrepeso. La relaciéon cintura/cadera fue
mayor a 1.0 para los homtres y de 0.8 para ias mujeres indicando la presencia
de grasa abdominal en el 95% de los pacientes; para el caso de los hombres el
50.5% presentaban grasa abdominal y el 44.9% de las mujeres. La alteracién
de estos parametros es el resultado de maios habitos, con una mala
alimentacion en {a que predominan las grasas y los carbohidratos y la falta de
ejercicio.
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Al analizar ofros parametros, se encontr6 que 68 pacientes (76.4%)
presentaron pérdida de peso debido al serio descontrol metabdlico, dicha
pérdida varié de entre 1 a 5 kilos hasta 26 a 30 kilos. La pérdida de peso de las
32 mujeres (76.25%) fue de 11.88 + 8.36 kilos. Para el caso de los 36 hombres
(76.6%) la pérdida fue de 8.80 + 7.11 kilos. El 7.8% del total de los pacientes
incrementaron su peso, representando el 11.9% de las mujeres y el 6.4% de
los hombres.

La hipertension, con valores mayores a 140/90 mm Hg, se encontrd en 37
(41.6%) de los pacientes estudiados, de los cuales 21 (56.8%) eran hombres y
16 (43.2%) mujeres. Estos datos resultan preocupantes si se tiene en cuenta
que a mayor presion arterial mayor riesgo aterogénico que es responsable de
la mayor parte de los casos de cardiopatia isquémica, de enfermedad vascular
cerebral y de insuficiencia arterial periférica. La asociacién entre diabetes e
hipertension predispone a la insuficiencia renal, que es la causa de una gran
parte de las muertes provocadas por la diabetes. La coexistencia de ambas
enfermedades en el paciente provocan interacciones que agravan la condicién
de éste. De hecho, la diabetes mellitus y la hipertension arterial son
enfermedades que frecuentemente las encontramos asociadas. Ha quedado
perfectamente establecido que la sistdlica es una expresion clinica de ila
aortosclerosis propiciada por la diabetes, que la hipertension secundaria a la
enfermedad renal parenquimatosa es una consecuencia habitual de la
nefropatia diabética y que |a hipertension supina con hipotension ortostatica es
una de ias muchas manifestaciones de la neuropatia diabética autonémica. A
través de diversos estudios, se ha demostrado que la hipertensién arterial es
de una y media a dos veces mas frecuente entre los diabéticos que entre los no
diabéticos (111). Al realizar este estudio se pudo determinar que los pacientes
desconocen cual es su presion arterial y si eventualmente la conocen no lilevan
un registro de los valores a través del tiempo, lo que no permite conocer la
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evolucién de esta enfermedad. Esto es sumamente importante si consideramos
que el riesgo aterogénico provocado por la hipertension es gradual y continuo.

Este estudio también revel6 que independientemente del tiempo de evoiucion
o condicién metabdlica del paciente, el hipoglucemiante mas utilizado fue la
glibenclamida ya que un total de 75 pacientes (84.3%) utilizaban este
medicamento para su tratamiento. El hipolipemiante mas utilizado fue el
bezafibrato, el cual utilizaban un total de 7 pacientes (58.3%).

Al realizar la historia clinica de cada uno de los pacientes se identific6 que 79
(88.7%) presentaron diversos sintomas que contribuyeron a la deteccion de la
enfermedad. Los sintomas que manifestaron mas frecuentemente fueron fatiga
(39.7%), mareos (42.9%), visién borrosa (17.4%), polidipsia (23.5%), polifagia
(20.2%) y poliuria (16.9%).

51 pacientes (57.3%) presentaron complicaciones de las cuales las mas

frecuentes fueron retinopatia (20.2%), nefropatia (17.9%), ulceras en las
extremidades inferiores (17.8%) e impotencia (13.0%). Todos los pacientes
que fueron amputados presentaron ulceras previamente.

La evaluacion metabdlica demostré6 que solo 40 pacientes (9.3%)
presentaban concentraciones de glucosa por debajo de 126 mg/dl y que 167
pacientes (57.2%) presentaban valores por arriba de 200 mg/dl a pesar del
tratamiento hipoglicemiante que recibian, encontrandose los pacientes con
niveles mas altos de glucosa en la sexta década. Un hallazgo iriteresante fue el
de la comrelacién entre los niveles de glucosa y la frecuencia de las
complicaciones. Los pacientes que presentaban mayores niveles de glucosa
eran aquelios con uiceras en las extremidades y con nefropatia y retinopatia.

Los valores de colesterol solo fueron normales en 58 (13.4%) de los
pacientes estudiados y en 185 (42.9%) los valores fuer i
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mg/dl. El mayor incremento de estos valores se detect6 en la sexta década de
vida. La correlacidn entre los vaiores altos de colesterol y las complicaciones
revel6 que las mas frecuentes fueron la nefropatia, la retinopatia y las llceras
en las extremidades.

En cuanto a los triglicéridos, solo 98 (22.7%) pacientes presentaron valores
menores a 165 mg/dl y 333 (77.7%) valores mayores a 165 mg/dl. Nuevamente
fue en la sexta década donde el incremento fue mayor y la correlacién entre los
niveles elevados de triglicéridos y las complicaciones demostré que las que se
presentaban con mayor frecuencia fueron la nefropatia, la retinopatia y las
ulceras en las extremidades.

La mayor incidencia de complicaciones en la diabetes mellitus es un refiejo
de la mayor sobrevida que hoy en dia tienen los pacientes diabéticos. Al llegar
a mayor edad, las complicaciones inherentes a ésta se agregan a las de la
enfermedad y empeoran la condicion de los pacientes. Anteriormente la
mayoria fallecia por complicaciones agudas, pero el surgimiento de los
hipoglucemiantes orales y de la insulina han permitido una disminucion en el
indice de mortalidad, pero a la vez un incremento en las complicaciones
cronicas.

Es importante sefialar que ninguno de los pacientes estudiados lievé a cabo
un control integral para el manejo adecuado de la enfermedad, siendo muy
pocos los que se realizan peribdicamente el control a través de estudios de
laboratorio. Tampoco realizaron ejercicio ni llevaban una dieta, acciones que
contribuyen a mejorar las condiciones de los pacientes. La falta de informacion
en relacion a la enfermedad fue una constante en todos los pacientes
estudiados.

En el medio urbano existe mas disponibilidad de los servicios de saiud, tanto
privados como asistenciales para la poblacion, en tanto en el medio rural esta
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disponibilidad es mucho menor. En el caso de esta poblacion se encuentra una
relacion de 1,200 habitantes por médico, aunque la calidad de atencién no
siempre es la correcta. Se observa que algunos profesionales de la medicina
no llevan a cabo una capacitacion continua que les permita tener mas
conocimientos con ios cuales atacar eficazmente a la enfermedad, aunque en
otros casos no pueden aplicarlos por falta de recursos o desinterés del
paciente.

La posibilidad de que los pacientes lleven a cabo un estricto control
metabdlico, retrasaria o incluso podria impedir la aparicion de las
complicaciones crénicas con o que se podria prolongar no solo ia vida, sino
también la calidad de ella.
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17. CONCLUSIONES.

Es importante sefialar que las poblaciones rurales no cuentan con la misma
accesibilidad a los servicios de salud y que ademds el paciente carece
totalmente de informacién sobre su enfermedad.

Este trabajo es un primer paso para conocer la situacion que se presenta en
la pobiacién rura! de nuestro pals, pero que ademas, confirma que el descontrol
metabdlico es una caracteristica de todos los pacientes diabéticos y el
responsable de la aparicién de las complicaciones cronicas, el deterioro de la
calidad de vida del paciente y de su familia, ademas del alto costo econémico
que las complicaciones requieren.

Sera necesario realizar campafias de educacién para los pacientes
diabéticos, mejorar los sistemas de salud y concienciar a los pacientes
diabéticos de la importancia de llevar a cabo el control metabdlico apoyandose
en la dieta y el ejercicio ademas de su tratamiento farmacolégico.
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18. CONSIDERACIONES.

Ei laboratorio clinico debe ser la mejor herramienta para contribuir al control
del diabético, por io que las siguientes sugerencias optimizarian su uso:

1) La glucemia en ayunas, junto con la determinacion posprandial a las dos
horas, son (utiles para el contro! glucémico en pacientes con diabetes tipo 2. El
valor posprandial es un criterio muy importante para conocer cuando ocurren
los picos de glucosa después de la ingestién de alimentos. Ademds permitira
alcanzar los objetivos en cuanto a control de la giucemia

2) En etapas agudas, la glucemia y las cetonas urinarias deben realizarse con
mayor frecuencia.

3) La hemoglobina glucosilada se debe practicar minimo dos veces a! afio en
pacientes con diabetes tipo 2 y cuatro veces al afio en pacientes tratados con
insulina o con diabetes tipo 1 0 con mal control metabdlico.

4) El colesterol totat, HDL, LDL vy triglicéridos, deben determinarse una vez al
afio si estan controlados y no muestran hiperipidemia.

5) Después de cinco afios de evolucién, la microalbuminuria debe determinarse
una vez al afo.

6) El examen general de orina debe realizarse una vez al afio y si el sedimento
es anormal debe practicarse urocultivo; si se encuentra proteinuria debe
medirse la creatinina sérica y determinar depuracion de creatinina en orina de
24 horas.
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Con respecto al tratamiento del paciente con diabetes mellitus, se ofrecen las
siguientes recomendaciones:

1) Autocontrol de la glucemia.

2) Determinaciones periddicas en el laboratorio clinico de glucemia, perfil de
lipidos, cetonas urinarias, hemoglobina glucosilada y microalbuminuria.

3) Llevar a cabo una dieta a seguir, bajo estricto consejo nutricional.
4) Reducir de peso, en los casos en que esté indicado.

5) Llevar a cabo una practica regular de ejercicio fisico.

6) Uso comecto de medicamentos.

7) Examenes oftalmol6gicos anuales.

8) Llevar a cabo una correcta higiene dental, con examenes odontolégicos
periédicos.

9) Llevar a cabo una educacién continua del paciente, como medio de mejorar
el correcto seguimiento del tratamiento, ademas de conocer la prevenciéon y
tratamiento de las complicaciones agudas y cronicas.

10) Lievar a cabo los cambios recomendados en el estilo de vida.

11) Establecer objetivos a corto y largo plazo.
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12) A mujeres en edad fértil, ofrecerles informacion sobre métodos
anticonceptivos, insistiendo en la importancia del control de la glucemia antes y

durante el embarazo.
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ANEXO |

Técnica para determinar glucosa en sangre.
(método glucosaoxidasa/peroxidasa)

La glucosa presente en la muestra es transformada por la glucosaoxidasa
(GOD) en acido glucorénico y peroxido de hidrégeno, el cual en presencia de
peroxidasa (POD) oxida el cromégeno (4-aminofenazona/fenol) convirtiéndolo
en un compuesto color rojo.

Reactivos:
1 tampoén/enzimas/cromégeno
1A fenol

Soluciones de trabajo:
Anadir el vial 1 a un frasco 1A. Agitar.

Componentes:
tampon fosfato . 170 mmol/L. pH 7.0
GOD > 5 U/ml
POD >3 U/ml
4-aminofenazona 0.28 mmol/L
fenol 16 mmol/L
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Procedimiento:
tubo blanco  tubo patrén  tubo problema

muestra - - 0.02 ml
problema - 0.02 m! -
sol. trabajo  2.50 ml 2.50 ml 2.50 mi

Mezclar, dejar reposar a temperatura ambiente por 30 min. )
Leer la absorbancia a 505 nm en un espectrofotémetro utilizando celdas de 1
cm de paso de luz, de (A muestra) y (A patrén) contra el blanco.

Calculos: i:ﬁ%;—)a) x 100 = mg/d! de glucosa.

Técnica para determinar colesterol en sangre.
(Método oxidasa-peroxidasa)

La colesterolesterasa hidroliza los ésteres de colesterol presentes en la
muestra dando colestero! libre y acidos grasos. Una posterior oxidacion
enzimatica mediante la colesteroloxidasa, forma colesterona y H202. Este se
valora por la reaccion de Trinder, mediante un cromégeno, fenol y 4-
aminoantipirina, formando una quinonimina cuya coloracién es proporcional a la
concentracion de colesterol presente en la muestra.

colesterol esterificado w. colesterol + ac. graso
colesterol + % O Lolesterol oxidasa | ¢olesterana + Hz0;
2H,0, + 4-aminoantipirina + fenol _PEroXidasa_ o inonimina + 4H,0
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Reactivos:

Reactivo 1 pipes pH 6.9 90 mmol/L
fenol 26 mmol/l.
Reactivo 2 (vial enzimas): * peroxidasa 1250 U/L.

colesterol esterasa 300 U/L
colesterol oxidasa 300 U/L.
4-aminoantipirina 0.4 mmol/L

Solucién de trabajo:
Disolver el vial de enzimas con el reactivo 1. Homogenizar la

solucion. Estable 4 meses a 2-8°C.

Procedimiento:

tubo blanco  tubo patrén tubo problema
muestra - - 0.01 mi
patrén - 0.01ml -
sol. trabajo 1.0 ml 1.0ml 1.0mi

Mezclar, dejar reposar a temperatura ambiente por 10 minutos.
Leer la absorbancia a 505 nm en un espectrofotémetro utilizando celdas de 1

cm de paso de luz, de (A muestra) y (A patron) contra el blanco.

Calculos:-(&'::—zt;—?—) x200=  mg de colesterol
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Técnica para determinar triglicéridos en sangre.
(Método GOD/PAP)

El glicerol producido por la hidrélisis enzimatica de trigiicéridos se fosforila por
adenosin trifosfato (ATP) para producir glicerol-1-fosfato y adenosin difosfato
(ADP) en la reaccion catalizada por la glicerolcinasa. La glicerolfosfato oxidasa
(GOP) cataliza la oxidacion del glicerol-1-fosfato para obtenerse
dihidroxiacetonafosfato. La 4-aminofenazona (4-AF) y e! clorofenol en
presencia de peroxidasa (POD) forman una quinonimina color roja proporcional
a la concentracion de triglicéridos.

lipoproteinlipasa
—_—

triglicéridos glicerol + ac.grasos
glicerol + ATp ~ -glicerolcinasa glicerol-1-P + ADP
. GPO I .
glicerol-1-P + O —_— H20: + dihidroxiacetonafosfato
2H,0; + 4-AF + clorofenol _POD quinonimina
Reactivos
Buffer: Sol. de buffer Goods contiene clorofeno pH 7.5
Enzimas (vial): Goods 5 mmol/L pH 7.5
Ciorofenol 2 mmol/L
Lipoproteinlipasa > 800 U/L
Glicerolcinasa > 500 U/L
Glicerolfosfatoxidasa > 1500 U/L
Peroxidasa >9800 U/L
Adenosin trifosfato 2 mmol/L
4-aminofena 0.4 mmol/L
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Soluciéon de trabajo; Agregar 20 mi de buffer a un vial de enzimas. Mezclar.
Estable a 2°C.

Procedimiento:
tubo blanco tubo patrén tubo problema

muestra - - 0.01 mi
patrén - 0.01 mi -
sol. trabajo  1.0ml 1.0ml 1.0mi

Mezclar, dejar reposar a temperatura ambiente por 20 minutos.
Leer la absorbancia a 505 nm en un espectrofotémetro utilizando celdas con 1
cm de paso de luz, de (A muestra) y (A patrén) contra el blanco.

(A muestra)

Calculos: ~(Apaven) % 200 = mg de triglicéridos.
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