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INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus en los ultimos cinco afios ha llegado a ocupar la
primera causa de muerte con 11% del total de la defunciones en ambos sexos y
14% de las muertes en mujeres. Hace 25 afos se registraron 10 mil muertes por
DM, lo cual representaba 2.4% del total, ubicandose en el 10 lugar. El nUmero de
muertes registradas por DM aumento de 1,571 en 1955, a casi 50 mil en 2001. Sin
embargo desde 1998, la tendencia ha cambiado draméticamente mostrando un
importante incremento de la mortalidad por DM desde 1990 a 1997 es mas 0
menos constante y en promedio cada afio aumento alrededor de 1,250 muertes,
sin embargo entre 1997 y 1998 se registran 5805 muertes mas y entre 1998 y

1999 otras 3800 defunciones mas.!

Siendo alarmante que importante niumero de personas con este mal no
sepan siquiera que lo padecen, y solo una fraccién minoritaria esta en tratamiento.
A través de un calculo aproximado que toma como base el censo de poblacién de
1990, comenta que del total de individuos mexicanos con edad entre 20 y 69 afos
(en ese entonces aproximadamente 40 millones), el nimero de personas con
diabetes era cuatro millones 400 mil (11%), de los cuales dos millones sabian de

su condicién y un millén 600 desconocian tener la enfermedad. 2

El panorama en nimeros es frio, pero realista. A través de las encuestas se
percibe que la diabetes no so6lo ha tenido considerable aumento en la Republica
Mexicana, sino que puede considerarse la primera causa de muerte y un problema

mas severo que el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (sida)?*

El presidente médico de la Asociacion Mexicana de Diabetes, comenta que
esta enfermedad ha crecido en todo el orbe desde la segunda mitad del siglo XX,

y en México "ha pasado del lugar 25 que ocupaba en 1968 como motivo de



muerte, a tercero desde 1997, aunque en informacién proporcionada por la

Secretaria de Salud se indica que es la primera causa de defunciones”?

El motivo de tal hecho, radica en que dicha estadistica sigue "la
clasificacion internacional de las enfermedades, en la que las muertes por
problemas cardiovasculares o diferentes tipos de céncer se encuentran
desglosadas de acuerdo a su origen, de modo que la diabetes no tiene

estadisticas exclusivas y van englobadas en dichas causas

La diabetes tiene varias complicaciones crénicas, y que todas generan
problemas graves, como la retinopatia, que es la causa mas comun de ceguera en
adultos, insuficiencia renal, y neuropatia, que produce dolor, falta de sensibilidad,
ulceracion de pies y que origina en México el mayor nimero de amputaciones que
no fueron ocasionadas por accidentes ademas de que se reporta importante

nimero de casos de infarto cardiaco por diabetes 2

Finalmente, explica que "en la actualidad el sida genera el deceso a 600
mujeres y tres mil 500 hombres al afio, en tanto que la diabetes ocasiona la
muerte a 24 mil mujeres y 22 mil hombres en idéntico lapso, es decir, hay una
proporcién aproximada de 1 a 10. Por eso el paciente debe hacer la diferencia al
apegarse al tratamiento, practicar algun deporte y tomar medicamentos, no en
base a amenazas o regafios del médico, sino por una eleccion propia en beneficio

de su salud".?

El jefe de la Division de Medicina Interna del Hospital Angeles
Metropolitano insistié6 que una dieta sana y la practica de algun deporte no sélo
previenen la enfermedad, sino que ayudan a los pacientes que ya la padecen a

controlarla y tener una mejor calidad de vida. 2

Algo esencial es que el tratamiento depende en 95% del mismo paciente

“tener actividad fisica al menos 30 minutos cuatro dias a la semana, una

alimentacion balanceada y el consumo de antioxidantes”.’



ANTECEDENTES

HISTORIA DE LA DIABETES
MEDICINA ORIENTAL Y ARABIGA

La descripcion detallada de la diabetes incluyendo el hecho de que la orina
tenia sabor dulce se encuentra ya en la obra del célebre médico indio Sudsruta.
Este notable médico, que vivid probablemente en el siglo IV de nuestra era,
escribid una extensa coleccién de tratados de cirugia, patologia, anatomia e
incluso de psicologia y deontologia. Susruta daba amplia instrucciones respecto al
diagnéstico: interrogaba al paciente y lo examinaba con los 5 sentidos; observaba
el pulso y degustaba la orina para detectar la diabetes. En total, Sasruta describio
mas de 1.200 enfermedades incluyendo la diabetes, el bocio y otras

enfermedades endocrinas.*

La medicina india ya distinguia dos formas de diabetes: una que se da a
jovenes delgados y que no sobreviven mucho tiempo y otra en personas mayores
y obesas, que claramente corresponden con la diabetes de tipo 1 y la de tipo 2,

respectivamente de nuestros dfas.*

Hacia la misma época, los médicos chinos también conocian la diabetes y
el hecho de que la orina de los diabéticos atraia las hormigas. También describian
su propensién a desarrollar diviesos y una enfermedad pulmonar parecida a la

tuberculosis. Para su tratamiento recomendaban evitar el vino y los cereales.*

La medicina arabe puede dividirse en dos épocas: una primera época que
se desarrolla principalmente en Egipto bajo la influencia de los nestorianos que
difundieron la medicina griega, y una segunda época, en la que los médicos

arabes, aun manteniendo un gran respeto hacia la obra de Hipdcrates y Galeno


http://www.iqb.es/historiamedicina/personas/galeno.htm

empiezan a imprimir a la medicina, en particular a la terapéutica un sello personal.
Unos buenos numeros de médicos &rabes (y excepcionalmente judios)
destacarian en aquella época en la que la medicina occidental se encontraba en
franca decadencia. Nombres como Abu-Bekt-lbn Razés, Haly Abbas, AbQ Ali al-
Hussein Abdallah Ibn Sina - mas conocido como Avicena (980-1037)-, Aba Walid
Muhammad ibn Ruschid -mas conocido como Averroes (1126-1198)- o
Maimonides (1135-1204) destacan en la Historia de la Medicina por sus
aportaciones sobre todo en los campos de la alquimia, la farmacia y el desarrollo
de una medicina social en los hospitales (bimaristanes) que alcanzaron un nivel
muy elevado para aquella época. Avicena, autor del Canon, traducido al latin y
primer exponente de la medicina &rabe, describe la diabetes, el como
hipoglucémico y recomienda un tratamiento semillas de alholva y cedro, ambas

con propiedades hipoglumiantes.*

Demetrio de Apamea refind el diagnostico de la diabetes mellitus Apolonio

de Memfis acufié el terminé de diabetes (a partir de Al0. = Dia " a través" y

Beteo = Betes "pasar") para definir un estado de debilidad, intensa sed y poliuria.

Apolonio creia que era una forma de hidropesia.*

Pablo de Aegina refin6 mas aun el diagnostico de "dypsacus" (diabetes)
asociada a un estado de debilidad de los riflones exceso de miccion que conducia
a la deshidratacion. Prescribié un remedio a base de hierbas, endivias, lechuga y
trébol en vivo tinto con decocciones de datiles y mirto para beber en los primeros
estadios de la enfermedad, seguido de cataplasmas a base de vinagre y aceite de
rosas sobre los rifiones. Previno sobre el uso de diuréticos pero permitio la

veniseccién (sangria).*

En el papiro de Ebers descubierto en Egipto, correspondiente al siglo XV
antes de Cristo, ya se describen sintomas que parecen corresponder a la

diabetes.®
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Galeno pensaba que la diabetes era una enfermedad muy rara, utilizando
términos alternativos como "diarrea urinosa" y "dypsacus" este ultimo término para

enfatizar la extrema sed asociada a la enfermedad.”

Fue Areteo de Capadocia quién, en el siglo Il de la era cristiana, le dio a
esta afeccion el nombre de diabetes, que significa en griego sifon, refiriéendose al
signo mas llamativo que es la eliminacion exagerada de agua por el rifidn,
expresando que el agua entraba y salia del organismo del diabético sin fijarse en

él.°

En los siglos posteriores no se encuentran en los escritos médicos
referencias a esta enfermedad hasta que, en el siglo XI, Avicena habla con clara

precision de esta afeccién en su famoso Canon de la Medicina”®

Tras un largo intervalo fue Tomas Willis quien, en 1679, hizo una
descripcion magistral de la diabetes, quedando desde entonces reconocida por su
sintomatologia como entidad clinica. Fue él quien, refiriéndose al sabor dulce de la
orina, le dio el nombre de diabetes mellitus (sabor a miel).”

En 1775 Dopson identifico la presencia de glucosa en la orina. La primera
observacion necrdpsica en un diabético fue realizada por Cawley y publicada en el
“London Medical Journal” en 1788. Casi en la misma época el inglés Rollo
consiguié mejorias notables con un régimen rico en proteinas y grasas y limitado

en hidratos de carbono®

Los primeros trabajos experimentales relacionados con el metabolismo de
los glucidos fueron realizados por Claude Bernard quien descubrio, en 1848, el
glucodgeno hepatico y provoco la aparicidn de glucosa en la orina excitando los

centros bulbares mediante pinchaduras™

En la segunda mitad del siglo XIX el gran clinico francés Bouchardat sefialé

la importancia de la obesidad y de la vida sedentaria en el origen de la diabetes y



marco las normas para el tratamiento dietético, basandolo en la restriccion de los

glucidos y en el bajo valor calérico de la dieta”

Los trabajos clinicos y anatomopatolégicos adquirieron gran importancia a
fines del siglo pasado, en manos de Frerichs, Cantani, Naunyn, Lanceraux, etc. y
culminaron con las experiencias de pancreatectomia en el perro, realizadas por

Mering y Minkowski en 1889.°

La diabetes es una enfermedad tan antigua como la humanidad, cuyas
causas fueron totalmente desconocidas hasta comienzos del siglo XX. A finales
del XIX, sin embargo, muchos médicos tuvieron la intuicién de que esta afeccion —
que se traduce fundamentalmente en una incapacidad para asimilar los hidratos
de carbono, asi como en obesidad en la diabetes simple o =grasa= y en
adelgazamiento en la diabetes. Asi, en 1870, el médico Bouchardat constatdé que
el racionamiento y el ejercicio forzoso provocados por el sitio de Paris conllevaba
la desaparicion de la glucosuria o presencia de cantidades excesivas de azUcar en

la orina de algunos de sus pacientes®

Aln no se habia establecido ninguna relacién entre la diabetes y la funcién
del pancreas. En 1869, el aleman Langerhans habia descubierto dos tipos de
células en el pancreas: las glandulas acinosas, que producen las enzimas
digestivas que llegan al duodeno por el canal pancreatico, e islotes de células, que
mas tarde el francés Laguesse llamaria islotes de langerhans, cuya funcién era

totalmente desconocida.®

La primera relacion entre diabetes y pancreas que hay que considerar en si
misma como un descubrimiento, la establecieron en 1889 los alemanes Nlinkowski
y Von Mering, en la Universidad de Estrasburgo. Se intento tratar a seres
humanos y animales de diversas formas experimentales, con la ayuda de
extractos de pancreas de fetos, de pancreas de peces (sin resultados),de

adrenalina (con resultados positivos, pero con grandes reacciones



toxicas).Numerosos investigadores trataron de obtener extractos de pancreas que
contuvieran la misteriosa sustancia hipotéticamente producida por los no menos
misteriosos islotes de langerhans, con resultados contradictorios. °

La insulina, nombre que le dio el francés De Meyer en 1909, por estar
producida por los islotes, no se podia hallar. EI mundo médico se hallaba en
desanimo y practicamente se habia abandonado la investigacién, cuando el 30 de
octubre de 1920 en una noche de insomnio Frederick Grant Banting, un médico
canadiense con una carrera no especialmente prometedora, que ocupaba un
puesto subalterno en la Western University de Londres, ley6 un articulo macabro
en que se describia una autopsia .teniendo una inspiracion: ligando el canal
pancreatico de un animal y espero varias semanas a que el érgano degenerara, se
obtuvo islotes de langerhans intactos, de los que se podia extraer la secrecion
interna. Banting hablo de su idea a un fisi6logo el canadiense James John Richard
MacLeod.a quien intereso el proyecto, solicitando que se trasladara a Canada,
donde se le puso de colaborador a Charles Best iniciando el experimento en
verano de 1921. En Enero de 1922 se realizaron los primeros ensayos en seres

humanos.®

Durante afios, la insulina se extrajo del pancreas de animales, sobre todo
de bueyes. Desde 1964, afio en que Panayotis y Katsoyannis obtuvieron la
sintesis en la Universidad de Pittsburgh, se suele administrar su forma sintética.
Desde 1963 se fabrica insulina por ingenieria genética. ElI descubrimiento de la
insulina permitié distinguir los distintos casos de diabetes, que son numerosos y
precisar aspectos esenciales del metabolismo de los hidratos de carbono y de los

lipidos.®



CAUSAS

En un principio se pensaba que el factor que predisponia para la
enfermedad era un consumo alto de hidratos de carbono de rapida absorcion.
Después se vio que no habia un aumento de las probabilidades de contraer

diabetes mellitus en relacion con los hidratos de carbono de asimilacion lenta.’

Actualmente se piensa que los factores mas importantes en la aparicion de
una diabetes tipo 2 son, ademas de una posible resistencia a la insulina e
intolerancia a la glucosa, el exceso de peso y la falta de ejercicio. De hecho, la
obesidad abdominal se asocia con elevados niveles de acidos grasos libres, los
gue podrian participar en la insulinorresistencia y en el dafio a la célula beta-
pancredatica. Para la diabetes tipo 1 priman, fundamentalmente, la herencia
genética, o bien, alguna patologia que influya en el funcionamiento del pancreas

(diabetes tipo 1 fulminante).’

La actividad fisica mejora la administraciéon de las reservas de azucares del
cuerpo y actia de reguladora de las glucemias. Las reservas de Glucdgeno
aumentan y se dosifican mejor cuando el cuerpo esta en forma, ya que las grasas
se gqueman con mas facilidad, reservando mas los hidratos de carbono para
esfuerzo intensos o en caso de que la actividad sea muy larga que las reservas

aguanten mas tiempo.’

La prevalencia mas alta de diabetes tipo | es en Escandinavia, en donde
constituye hasta 20% del total de los diabéticos. La prevalencia disminuye a 13%
en el sur de Europa y 8% en EUA, en tanto que en Japon y China menos del 1%

de los pacientes con diabetes padecen diabetes tipo 1.2


http://es.wikipedia.org/wiki/Hidratos_de_carbono
http://es.wikipedia.org/wiki/Gluc%C3%B3geno
http://es.wikipedia.org/wiki/Grasa

La diabetes mellitus tipo 1 afecta sobre todo a personas procedentes del
norte de Europa, mientras que es mucho menos frecuente en otros grupos
raciales, como negros, nativos americanos y asiaticos. Pueden encontrarse grupos
familiares, y alrededor del 6% de los hijos los parientes de primer grado de los
pacientes con diabetes tipo | desarrollaran la enfermedad. En los gemelos
homocigotos, el riesgo de concordancia acumulada (es decir, el riesgo de que la
enfermedad afecte a los dos gemelos) es del 70 % entre el nacimiento y los 35
afos. El hecho de que esta cifra no sea del 100 % implica que la penetrancia del
rasgo de susceptibilidad genética es incompleta o que existen otros factores
ambientales que también desempefian algun papel.®

Algunos antigenos leucocitarios humanos (HLA) se correlacionan
estrechamente con el desarrollo de la diabetes tipo I. En 95% de personas hay
HLA-DR3 "6 HLA-DR4. Ademéas se han descubierto anticuerpos en las células de
los islotes hasta en 85% de los individuos estudiados en las primeras semanas de
su diabetes y cuando se utilizan inmuno analisis sensibles, la mayor parte de ellos
también tienen anticuerpos antiinsulina detectables antes de recibir el tratamiento
con insulina. Se ha informado que la mayor parte de los anticuerpos contra células
de los islotes esta dirigido contra el acido glutamico descarboxilasa (GAD, siglas
en inglés de glutamic acid descarboxylase) enzima de PM 64000, localizada

dentro de las células B pancreaticas

Al menos uno de los genes de susceptibilidad para la diabetes de tipo 1 se
encuentra en la regién que codifico a los antigenos de clase Il del MHC en el
cromosoma 6p21 (HLAD-D)". Recuérdese que la region HLA-D contiene tres
clases de genes (DP, DQ y DR), que las moléculas de clase 1l son muy polimorfas
y que cada una de ellas tiene numerosos halelos. Alrededor del 95% de los
pacientes de raza blanca con diabetes tipo 1 tiene aletas HLA-DR3, HLA-DR4 o
ambos, en tanto que la relevancia de esto antigenos en la poblacion general es del
45%. Existe una asociacion aun mas fuerte con determinados halelos (como DBQI
*0302). Que se encuentran en desequilibrio che enlace (es decir, coheredados)

con los genes HLA-DR. Es interesante sefalar que, aparentemente el riesgo de


http://www.monografias.com/trabajos10/geogeur/geogeur.shtml
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diabetes tipo 1 de la poblacién blanca reside en las cadenas del péptido HLA-DQ
con diferencias de aminoacidos de la region cercana a la hendidura captadora de

antigeno de la molécula.’

Los estuches para inmuno andlisis facilitaran la practica de estudios de
deteccion de hermanos de niflos afectados, asi como de adultos con
caracteristicas atipicas de tipo Il por la presencia de una causa auto inmunitaria de

la diabetes.®

Por estas caracteristicas inmunitarias, se piensa que la diabetes tipo |
resulta de una agresion ambiental infecciosa o toxica a las células B pancreaticas
de personas cuyo sistema inmunitario estd predispuesto genéticamente al
desarrollo de una respuesta auto inmunitaria enérgica contra antigenos alterados
de las células B pancreéticas o contra moléculas de la célula B que semejan a la

proteina viral (mimetismo molecular).?

Los factores extrinsecos que afectan las funciones de las células B incluyen
el dafo por virus, como los de las paperas o el virus coxsackie B4, agentes
guimicos toxicos o citotoxicas y anticuerpos destructores liberados de inmunocitos
sensibilizados. Los genes HLA especificos pueden aumentar la sensibilidad a un
virus diabetégeno o vincularse con ciertos genes de respuesta inmunitaria que
predisponen a los pacientes a una respuesta autoinmunitara destructora contra
sus células de los islotes (autoagresion). Una mejoria de la hiperglicemia en
pacientes que reciben ciclosporina poco después del inicio de la diabetes tipo

1proporciona mayor apoyo a la funcién patogénica de la autoinmunidad.®

Se cree que las variaciones genéticas de la molécula de clase Il HLA
pueden alterar el reconocimiento del receptor (le la célula T o modificar la
presentacion de los antigenos por variaciones de la hendidura de captacion del
antigeno. Por tanto, los genes HLA de clase Il podria influir en el grado de

capacidad de respuesta inmunitaria de las células pancreaticas a un antiantigeno


http://www.monografias.com/trabajos/celula/celula.shtml

o bien la presentacion de un autoantigenos de las células ( podria hacerse de

forma que incitara una respuesta inmunitaria normal).’

Ademas de la influencia establecida de los genes relacionados con el HLA,
el estudio del genoma humano revela que existen alrededor de otras 20 regiones
cromosomicas asociadas, de forma independiente entre si, con la predisposicion a
la enfermedad. Hasta la fecha, las regiones encontradas son Hpl5 (la region del
gen de la insulina) y las que codifican lo de la gluicocinasa y de los pépticos
receptores de células T. En conjunto, todas ellas no representan méas del 10% del
riesgo genético. En afos venideros se prestara una gran atencion al estudio de

estos y otros genes °

La diabetes 2 representa un grupo heterogéneo, que comprende modos
mas leves de diabetes, que ocurren de preferencia en adultos. En esta
clasificacion se incluyen mas del 90% de todos los diabéticos en EUA. La insulina
enddgena circulante es suficiente para evitar la cetoacidosis pero es inadecuada
para el aumento de necesidades debidas a insensibilidad tisular a la insulina,
independientemente del peso, y se ha atribuido a varios factores interrelacionados.
Estos incluyen principalmente un factor genético (aun no precisado), que se
agrava con el tiempo por estimuladores adicionales de resistencia a la insulina,
como el envejecimiento y la obesidad abdominal y visceral. Ademas, hay una
deficiencia concurrente en la respuesta de las células B pancreéticas a la glucosa.
Al parecer, tanto la resistencia tisular a la insulina como el deterioro de la
respuesta de las células B a la glucosa, se agravan mas por el aumento de la
glucemia, y ambos efectos disminuyen o mejoran con el tratamiento que normaliza
la hiperglicemia. La mayor parte de los datos epidemiologicos indican fuertes
influencias genéticas, ya que en los gemelos monocigo6ticos mayores de 40 afios
de edad, hay concordancia uniforme dentro de un afilo cuando uno de ellos

desarrolla diabetes tipo2.®

A pesar de lo mucho que se ha progresado en los ultimos afios en su

conocimiento, la patogenia de la diabetes tipo 2 sigue siendo enigmatica. No
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existen pruebas de que en ella intervenga ningdn mecanismo auto inmunitario.
Esta claro que la forma de vida desempefia un papel importante, como lo
demuestra la obesidad. No obstante. los factores genéticos son incluso mas
importantes que en la diabetes tipo 1. En los gemelos, homocigotos, la
concordancia oscila del 60 al 80%. En los parientes de primer grado de los
pacientes con diabetes tipo2 (y en los gemelos no homocigotos), el riesgo de
desarrollar la enfermedad es del 20-40%, mientras que la cifra cae a 5-7%, en la

poblacién general. °

EPIDEMIOLOGIA

La diabetes afecta a entre el 5 y el 10% de la poblacién general, esta
variacion depende de los estudios consultados. Debe tenerse en cuenta que se
estima que por cada paciente diabético conocido existe otro no diagnosticado. Su
frecuencia aumenta significativamente con la edad y también con el exceso de
peso y la vida sedentaria, por estos motivos se espera un importante aumento del

nimero de diabéticos en los préximos decenios.*®

La diabetes afecta en la actualidad a mas de 246 millones de personas en

el mundo.*

La prevalencia de la diabetes mellitus (DM) se ha incrementado
ostensiblemente en los dltimos 25 afos. Distintos estudios, basados en la
prevalencia de diabetes conocida en paises de diferentes regiones del mundo,
prevén que para el afio 2025 el nimero de personas con diabetes podria ser de
333 millones. Por ello algunos autores la empiecen a considerar una enfermedad

epidémica , que representa un problema de salud publica de enormes



proporciones y elevados costes para el sistema sanitario. La DM tipo 2 (DM2) es la
forma méas comun, supera el 90% del total de la diabetes*

A tenor de las cifras que caracterizan a la diabetes mellitas (DM) en general
y a la diabetes mellitas tipo 2 (DM2) en particular (la forma mas frecuente de DM),
ésta supone hoy dia un problema sanitario y socioeconOmico de primera
magnitud. Si tenemos en cuenta las connotaciones propias de la diabetes mellitus
tipo 1(DM1), las peculiaridades de su tratamiento, el impacto que genera el
diagnostico de esta enfermedad y que mas del 50% de los casos nuevos se
diagnostican en la edad pediétrica, es facil entender que, aunque esta entidad
solamente suponga uno de cada 10 casos de diabetes, su importancia real es
mucho mayor que los niumeros que la representan. En el caso de la DM2, sus
nameros hablan por si solos. Se calcula que en los EE.UU. su prevalencia es de
un 6.6% entre los 20 y 74 afios y que probablemente aumentara hasta un 10% en

la préxima década.?

En Catalufia, en un reciente estudio llevado a cabo en sujetos con edades
comprendidas entre los 30-89 afios, esta cifra alcanza el 10%, y el 40% de los
individuos diagnosticados durante el estudio desconocian su condicion de
diabéticos.™

En Aragén esta cifra ronda el 6.1%. **

En México, la cifra fluctia entre los 6.5 y los 10 millones —nada mas 3.5
millones de posibles diabéticos de los que no sabemos qué pasa con ellos-, lo que
implica que habemos algo asi como el 10.7% de la poblacion entre los 20 y los 69
afios que presentamos alguno de los tipos de diabetes.™
Que los casos de diabéticos crecen a un ritmo promedio de 400 mil nuevos casos
por afo. La obesidad es uno de las primeros padecimientos asociados con la
diabetes y dos de tres mexicanos tienen sobrepeso o, de plano, obesidad.*
México ocupa el noveno lugar mundial en numero de diabéticos. De cada 100

personas que mueren en nuestra patria, en 13, la diabetes provocé su muerte.**


http://www.infodoctor.org/www/diabetestipo2.htm

El grupo de edad con méas muertes por diabetes, se ubica entre los 40 y los 55
afios. En personas de 40-59 afos, el 25% muere por complicaciones de la

diabetes.!

La diabetes afecta mas a las mujeres que a los hombres, aunque los

hombres morimos, en promedio, tres afios antes que las mujeres*

En el 2004 la principal causa de muerte ya era la diabetes, ya que 15 mil
personas mas que en el 2000, murieron a consecuencia de las complicaciones de
la diabetes ( como reflejo de los problemas ocasionados por el envejecimiento
poblacional y la falta de un diagnostico oportuno). Seguida de cerca por las
enfermedades isquémicas del corazon (isquémico = Por estrangulamiento de la
circulacién), que casualmente constituyen la principal causa de muerte para los

diabéticos.!!

Asimismo, sabemos que un 50% de los sujetos con DM2 tienen
hipertension arterial y que un porcentaje similar presenta dislipidemia. Ambos
reconocidos factores de riesgo cardiovascular. Por otro lado, en el momento del
diagnostico el 40% de los pacientes presenta algun tipo de macroangiopatia ya
establecida. En el mismo contexto, un 35% presenta micro o microalbuminuria y
un 15% retinopatia establecida, es decir, que alguna de las formas en las que se

manifiesta la temible enfermedad microvascular caracteristica de la DM.*®

En cuanto al costo econOmico, las cifras son, si cabe, aln mas
elocuentes. El sistema sanitario norteamericano dedica el 14% de su presupuesto
anual al tratamiento de la DM2 y sus complicaciones tardias. El tratamiento de la
DM2 y sus complicaciones supone un costo de 7-10 billones de ddlares anuales.
En la unién Europea el gasto médico directo anual de los pacientes con DM2 es
de 29 billones de euros. De esta cantidad Uunicamente el 3.5% se destina a la

medicacion hipoglicemiante. La presencia de complicaciones micro o



macrovasculares duplican el gasto sanitario y la coexistencia de ambos lo

triplica.'®

Se estima que el costo anual de la atencidén de pacientes diabéticos en los
servicios de salud publica, en México, rebase la cifra de los 320 millones de

délares anuales. !

SIGNOS Y SINTOMAS

1 Aumento de la sed en cuanto a veces y volumen de liquido preciso.

1 Aumento de la frecuencia y volumen de orina.

1 Pérdida de peso a pesar del aumento del apetito.

1 Vaginitis, infecciones de la piel, visibn borrosa y frecuentes infecciones de
vejiga.

1 Ocasionalmente impotencia en el hombre y desaparicion de la menstruacion en
la mujer-*’

1 Aparicion de glucosa en la orina.

1 Dolor abdominal.

1 Fatiga o cansancio.

1 Cambios en la agudeza visual.

1 Hormigueo o adormecimiento de manos y pies, piel seca, ulceras o heridas que
cicatrizan lentamente.

1 Debilidad.

1 lrritabilidad.

1 Cambios de animo.

" Nauseas y vémitos.


http://www.tuotromedico.com/temas/diabetes_mellitus.htm#0#0

DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabdlicas
caracterizado por un aumento de los niveles de glucosa en la sangre (conocido
médicamente como hiperglucemia) como consecuencia de defectos en la
secrecion de insulina, en la accién de la insulina o ambas cosas.'® o por su
inadecuado uso por parte del cuerpo que conducira posteriormente a alteraciones
en el metabolismo de los carbohidratos, lipidos y proteinas. La poliuria (produccion
excesiva de orina), la polidipsia (incremento de la sed), la pérdida de peso,
algunas veces polifagia (aumento anormal de la necesidad de comer) y la visién

borrosa son los sintomas cardinales de este padecimiento. *

La Organizacion Mundial de la Salud reconoce cuatro tipos de diabetes
mellitus®: tipo 1, tipo 2 otros tipos especificos de diabetes, y la diabetes
gestacional (ocurre durante el embarazo) , cada una con diferentes causas y con
distinta incidencia. Varios procesos patoldgicos estan involucrados en el desarrollo
de la diabetes, estos varian desde destruccion autoinmune de las células B del
pancreas con la posterior deficiencia de insulina como consecuencia caracteristica
de la DM tipo 1, hasta anormalidades que resultan en la resistencia a la accién de
la insulina como ocurre en la DM tipo 2. Asociados a defectos genéticos de la
célula B, defectos genéticos en la accién de la insulina enfermedades asociadas a
procesos que afectan el pancreas exocrino, endocrinopatias, farmacos o
sustancias quimicas, infecciones, formas infrecuentes de diabetes autoinmune y a
otros sindromes que a veces se asocian a la enfermedad . La etiologia de la
diabetes gestacional es parecida a la de la DM tipo 2, debido a que las hormonas
del embarazo pueden crear insulinorresistencia en una mujer predispuesta
genéticamente a este padecimiento. Cabe sefialar que la asignacion de un
paciente a uno u otro tipo de DM., puede no ser una tarea facil. Su catalogacion
puede depender, entre otros factores, de las circunstancias en que se produzca el

diagnostico, de la precocidad del mismo, la intensidad inicial de la hiperglicemia y
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de la presencia de enfermedades o tratamientos concomitantes. Del mismo modo,
debemos tener siempre presente que la DM no es un proceso inerte, sino que
constituye una entidad en continua evolucién. Asi su severidad puede mantenerse,
mejorar o empeorar y el grado de control metabolico estar intimamente ligado a la
propia historia natural de la enfermedad o al tratamiento considerado como idéneo

en cada momento.?! 22

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS (ADA, 1997)

1.- Diabetes mellitus tipo 1.

A.- Autoinmune
B.- Idiopatica
2.- Diabetes mellitas tipo 2.
1. Predomina la resistencia a la insulina sobre los defectos relativos en la
secrecion de la hormona.
2. Predominan los defectos en la secrecion de insulina frente a la presencia
de resistencia a la insulina.
3.- Otros tipos especificos diabetes mellitus.
A.- Defectos genéticos de la funcion de la célula B
1. Cromosoma 12, HNF-13(MODY1)
2. Cromosoma 7, glucocinasa (MODY?2)
3. Cromosoma 20, HNF-43(MODY1)
4. ADN mitocondrial
5. otros.
B.- Defectos genéticos en la accién de la insulina
1.- Resistencia a la insulina tipo A
2.- Leprechaunismo
3.- Sindrome de Rabson-Mendel hall
4.- Diabetes lipoatrofica
5.- Otros.
C.- Enfermedades del pancreas exdcrino

1.- Pancreatitis



2.- Pancreatectomia/traumatismos
3.- Neoplasias.

4.- Fibrosis quistica

5.- Hemocromatosis

6.- Pancreatopatia fibrocalculosa
7.- Otras.

D.- Endocrinopatias

1.- Acromegalia

2.- Sindrome de Cushing

3.- Glucagonoma

4.- Feocromocitoma
5.- Hipertiroidismo
6.- Somatostatinoma
7.- Aldosteronoma
8.- Otros

E.- Inducidas por farmacos o sustancias quimicas

1.- Vacor

2.- Pentamidina

3.- Acido nicotinico

4.- Glucocorticoides

5.- Hormonas tiroideas

6.- Diaxozido

7.- Agonistas B adrenérgicos
8.- Tiazidas.

9.- Dilantin

10.- Interferon a

11.- Otros



F.- Infecciones

1.- Rubéola congénita
2.- Citomegalovirus
3.- Otras.

G.- Formas infrecuentes de diabetes autoinmune

1.- Sindrome del hombre rigido (Stiff-man sindrome)
2.- Anticuerpos contra el receptor de la insulina

3.- Otras.

H.- Otros sindromes en ocasiones asociados a la diabetes

1.- Sindrome de Down

2.- Sindrome de Klinefelter
3.- Sindrome de Turner

4.- Sindrome de Wolfram

5.- Ataxia de Friedreich

6.- Corea de Huntington

7.- Sindrome de Lawrence-Moon-Biedel.
8.- Distrofia miotdnica.

9.- Porfiria

10.- Sindrome de Prader-Willi
11.- Otros-

4.- Diabetes Mellitus Gestacional.®

DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO

Durante el embarazo normal se producen adaptaciones metabdlicas,
encaminadas a corregir el desequilibrio que se produce al necesitar un mayor

aporte nutritivo para el feto. Uno de estos desequilibrios consiste en que el



organismo necesita un mayor aporte de insulina al precisar una mayor utilizacién

de la glucosa.?®

Una prueba evidente de este cambio es la experimentada por toda
embarazada, que suele notar por las mafanas los desagradables sintomas de la

hipoglucemia: nauseas, somnolencia, cansancio, debilidad, etc.*

Durante la primera mitad del embarazo, mas o menos hasta la semana 20 , las
hormonas que rigen el embarazo hacen que la sensibilidad a la insulina aumente.
Entonces, la glucemia plasmatica tiende a bajar.
En la segunda mitad del embarazo, las hormonas que comandan el embarazo
hacen que la resistencia insulinica aumente, por lo cual se manifiesta una
tendencia al aumento de la glucosa. Esta pasara al feto para que pueda nutrirse.
No obstante, si la mama tiene predisposicion al desarrollo de la diabetes, esta
situacion hara que se ponga de manifiesto la enfermedad.
La glucosa es el nutriente que mas abundantemente atraviesa la placenta. El bebé
sintetiza su propia insulina pero si la madre tiene aumentada la glucosa en sangre,
le pasard mas glucosa a su bebé y de esta forma el bebé obtendra mas energia
de la que necesita, obteniendo como resultado un peso de nacimiento mayor a 4

Kg., lo que puede dificultar el parto.?®

Conforme avanza la gestacion, la adaptacibn metabdlica se intensifica,
alcanzando gran importancia durante las ultimas 20 semanas del embarazo.
Todos estos cambios metabdlicos llevan a una serie de consideraciones cuando

se producen en una mujer diabética:

e En algunas pacientes la Diabetes aparece por primera vez durante el
embarazo.

e Los criterios convencionales para el diagnostico de la Diabetes no son
aplicables en la gestacion

e Conforme avanza la gestacion se produce un aumento en las necesidades de

insulina.



Los criterios habituales de control metabdlico estricto no son aplicables durante

la gestacion 2*
DETECCION DE LA DIABETES MELLITUS GESTACIONAL (DMG)
Los datos que sugieren la posibilidad de una DMG son:

e Historia familiar de diabetes, especialmente entre los familiares en primer
grado.

e Glucosuria (glucosa en orina) en una segunda muestra de orina en ayunas.

e Edad superior a 30 afios.

e Diabetes gestacional en embarazos anteriores

e Mortalidad perinatal inexplicada %*

e Abortos inexplicados.

¢ Recién nacidos grandes para la edad gestacional.

e Obesidad materna importante (90 Kg. o mas).

e Historia personal de intolerancia a los hidratos de carbono. %

e Malformaciones en el recién nacido

e Polihidramnios en el embarazo actual

e Preeclampsia (trastorno que ocurre al final de la gestacion, que se caracteriza
por aumento en la presion arterial, acumulacion de liquido y presencia de
proteinas en la orina), entre otros.

 Hipertension arterial (presién sanguinea elevada) asociada al embarazo °

Algunos datos con menor importancia son: multiparidad, y partos prematuros
repetidos. La presencia de mas de un dato aumenta la probabilidad de que haya

un trastorno en el metabolismo de la glucosa.

Lo habitual es que luego del parto, al desaparecer la placenta, desaparezcan
las hormonas que generaron la insulino-resistencia, con lo cual el metabolismo de
los hidratos de carbono vuelve a la normalidad. Para averiguar esto, toda mujer

gue tenga diabetes gestacional debe realizar seis semanas después del parto una



curva de tolerancia a los hidratos de carbono para asi examinar nuevamente su
metabolismo hidrocarbonado. La diabetes gestacional suele desaparecer después
del parto, pero las mujeres que la desarrollan tienen un riesgo de desarrollarla de
nuevo en un futuro embarazo. También pueden desarrollar diabetes en el futuro.
Hacer ejercicio, seguir una dieta baja en azucar y bajar de peso puede ayudarle a

reducir el riesgo de desarrollar diabetes en el futuro.?®

La diabetes mellitus es un trastorno endocrino-metabdlico cronico, que
afecta la funcion de todos los 6rganos y sistemas del cuerpo: el proceso mediante
el cual se dispone del alimento como fuente energética para el organismo
(metabolismo), los vasos sanguineos (arterias, venas y capilares) y la circulacion
de la sangre, el corazon, los rifiones, y el sistema nervioso (cerebro, retina,

sensibilidad cutanea y profunda, etc.).?®
DIAGNOSTICO

Se basa en la medicion Unica o continla (hasta 2 veces) de la
concentracion de glucosa en plasma. La Organizacion Mundial de la Salud(OMS)
establecié los siguientes criterios en 1999 para establecer con precision el
diagnéstico, los cuales no son mutuamente excluyentes, es decir, pueden

asumirse por separado:

e Sintomas clasicos de la enfermedad (Poliuria, Polidipsia, Polifagia y Perdida de
peso inexplicable) mas una toma sanguinea casual o al azar con cifras
mayores o iguales de 200mg/dI (11.1mmol/L)

e Medicion de glucosa en plasma en ayunas mayor o igual a 126mg/dl
(7.0mmol/L). Ayuno se define como no haber ingerido alimentos en al menos 8
horas.

e La prueba de tolerancia a la glucosa oral (curva de tolerancia a la glucosa). La
medicion en plasma se hace dos horas posteriores a la ingesta de 75g de
glucosa en 30ml de agua; la prueba es positiva con cifras mayores o iguales a
200mg/dl.?’
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Para determinar si el tratamiento estd dando resultados adecuados se realiza
una prueba llamada hemoglobina glucosilada (HbAlc 6 Alc). Una persona No-
diabética tiene una HbAlc < 6 %. El tratamiento deberia acercar los resultados de
la Alc lo maximo posible a estos valores.?®

COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS

Las complicaciones agudas en DM son las descompensaciones
metabdlicas hperglicémicas graves (Cetoacidosis y el Sindrome Hiperosmolar no
Cetoacidético)® v la Hipoglicemia que son emergencias médicas.* Los dos
primeros derivan de un déficit absoluto o relativo de insulina y las hipoglicemias
por un exceso de insulina. Es preciso destacar que los efectos metabdlicos de un
déficit de accion de la insulina, no sélo dependen de su menor actividad bioldgica,
sino también de una desregulacién con aumento de las hormonas catabdlicas
(catecolaminas, glucagon, corticoides, hormona
de crecimiento). En estas situaciones los trastornos metabdlicos comprometen no

sélo el metabolismo de la glucosa, sino también el de los otros sustratos.?

CAMBIOS METABOLICOS AGUDOS POR EL DEFICIT DE INSULINA

Metabolismo de la glucosa.

1) Menor captacion de glucosa por el tejido muscular y adiposo.

2) Reduccion de la sintesis de glicogeno a nivel hepatico y muscular

3) Reduccion de la glicdlisis anaerdbica y aerdbica en tejidos dependientes de la
Insulina:

4) Mayor produccion hepatica de glucosa

5) Incremento del estrés oxidativo



Metabolismo lipidico

1) Reduccion de la sintesis de triglicéridos

2) Aumento del catabolismo de los triglicéridos del tejido adiposo y del transporte
de &cidos grasos

3) Activacion de la cetogénesis hepatica

Metabolismo proteico

Esta relacionado con la reduccion del efecto de la insulina a nivel
transcripcional y post-transcripcional de enzimas involucradas en el metabolismo
de las proteinas. Existe una reduccién de su sintesis e incremento de su
catabolismo especialmente a nivel hepéatico y muscular. Esto Ultimo esta ligado a
una mayor actividad lisosomal y de proteasas no lisosomales. El resultado es un
balance nitrogenado negativo

Metabolismo de las lipoproteinas

El déficit insulinico reduce la actividad del sistema lipasa lipoproteico
periférico, ya sea por defecto de su sintesis, translocacion o activacion. Ello se
traduce en una reduccion del catabolismo de las lipoproteinas ricas en
triglicéridos: VLDL y quilomicrones y se expresa en clinica por incremento de los
niveles de triglicéridos séricos en ayunas y postprandiales.®

CETOACIDOSIS DIABETICA

Definicion

Se le define como un sindrome causado por deficiencia casi absoluta de
insulina, que da origen a hiperglicemia, hipercetonemia, acidosis, agotamiento de
electrolitos, deshidratacion y alteracion del estado de conciencia. Afecta de

preferencia a los diabéticos tipo 1 entre el 2-10%, siendo una causa importante de



mortalidad, pero no es infrecuente en los diabéticos 2, en condiciones de estrés

metabdlico.?®
Fisiopatologia

La cetoacidosis es desencadenada por un déficit de insulina e incremento
de las hormonas de contrarregulacion. El déficit de insulina es una condicion
indispensable, aunque él puede ser absoluto o relativo. Las concentraciones
séricas de glucagdn, catecolaminas, cortisol y hormona de crecimiento estan
elevadas, ya que el diabético sobre responde al estrés con un mayor aumento de
estas hormonas producto del déficit de insulina.®* Esta alteracién endocrina

condiciona una serie de manifestaciones metabdlicas:

1) Hiperglicemia: Secundaria a una menor utilizacion de la glucosa y a una mayor
produccion endégena, por incremento de la gluconeogenesis y glucogenolisis. La
hiperglicemia produce una hiperosmolaridad extracelular y deshidratacion celular
compensatoria, que a nivel encefalico se expresa con compromiso de

conciencia.®®

2) Deshidratacion: El incremento de la glucosa en el filtrado glomerular, aumenta
la carga tubular

superando la capacidad maxima de reabsorcion. Como consecuencia de ello se
produce glucosuria y diuresis osmotica, perdiendo agua entre 50-100 ml/kg de

peso. En los casos mas severos se desencadena un shock hipovolémico.3*

3) Desequilibrio electrolitico: Como consecuencia de la diuresis osmoética hay
importantes pérdidas de electrolitos: 7 a 10 mEq de sodio, 3 a 5 mEq de potasio, 5
a 7 meEq de cloro, 1 mmol de fosforo y 0.5-0.8 mEq de magnesio, todos
expresados por Kg. de peso. Pese a ello, las concentraciones plasméaticas pueden
estar levemente bajas o normales, existiendo una correlacion inversa entre los

niveles de sodio y la glicemia. Los niveles del cloro son habitualmente normales.



Las concentraciones plasméticas de potasio y fosforo, electrolitos intracelulares,
se encuentran normales o altas y ello se explica por su salida acompanando la
movilizacion de los sustratos endogenos. En el caso del potasio, juega también un
rol importante el mecanismo tampén celular para mantener el equilibrio acido
bésico, ya que cuando hay acidosis la célula captura hidrogeniones y entrega

potasio al extracelular.?®

4) Acidosis metabdlica: Producto de la retencion de cetoacidos: &cidos
acetoacético y beta hidroxi butirico. Son sintetizados en el higado, usando como
sustratos los acidos grasos libres cuya movilizacion estd aumentada. Ademas, la
sintesis hepatica estd especialmente favorecida y su utilizacion periférica esta
disminuida. El glucagén juega un rol fundamental en la generaciéon de los

cetoacidos.®

5) Mayor riesgo de trombosis venosas y arteriales: En pacientes de edad, con
dafios vasculares producto de la macroangiopatia (ateroesclerosis) y de la
hipercoagulabilidad por la descompensacién metabdlica aguda (mayor agregacion
plaguetaria, hiperviscosidad sanguinea y reducida la fibrinolisis).

6) Mayor riesgo de infecciones: La hiperglicemia y la acidosis deterioran la
inmunidad celular especifica e inespecifica. Hay defectos en la adhesion y
migracién de los polimorfonucleares, menor actividad fagocitaria de los monocitos
y una menor respuesta proliferativa de los linfocitos. Algunos gérmenes (hongos)

aumentan su virulencia 3



CLINICA

Principales causas desencadenantes

La principal causa son las infecciones. También lo son la suspension de la
terapia insulinica y el inicio clinico de la enfermedad en diabéticos insulino
dependientes. Menos frecuentes son el estrés quirdrgico, el embarazo y las
transgresiones alimentarias. Otros factores precipitantes son: las enfermedades
cerebrovasculares, abuso de alcohol, pancreatitis, infarto al miocardio, traumas y

drogas. **
Sintomas y signos

Los principales sintomas son: aumento de la polidipsia y poliuria, pérdida
de peso, astenia, somnolencia, anorexia y sintomas gastrointestinales (nauseas,
vomitos y dolor abdominal). Estos ultimos son atribuibles a gastroectasia y
distension de la capsula hepatica por infiltracion grasa y glucogénesis. Los signos
mas frecuentes son la deshidratacion, la hiperventilacién, taquicardia, disminucion
del llenado capilar, respiracion rapida, profunda y laboriosa (respiracién de
Kussmaul) y olor frutal ( halitosis cetdnica). El compromiso de conciencia es
variable desde la normalidad al coma profundo, dependiendo estrictamente de la

hiperosmolaridad.®
Alteraciones Bioquimicas

1) Hiperglicemia: Oscila entre 250-750 mg/dl. No es infrecuente observar niveles
bajos en diabéticos insulino dependientes, aunque tengan una profunda acidosis
metabdlica. En cambio, en pacientes con gran contraccion de volumen las

glicemias son significativamente mayores.



2) Hipercetonemia y cetonuria: Los métodos habituales so6lo detectan acetona y
acido acetoacético. Su presencia en el suero en diluciones al 1: 8 o mayores,
constituye el elemento clave de diagndstico de cetoacidosis. En raras ocasiones el
cuadro de cetoacidosis se debe a una elevacion preferente del &cido beta hidroxi
butirico. En estos casos el diagnostico requiere de su determinacion.

3) Hiperosmolaridad: Oscila entre 280-330 mOsm/l. Puede estimarse por la
siguiente formula: 2(Na + K) mEg/I + Glicemia mg/dl + Nitr6geno ureico plasmatico
mg/dl 18 2.8

4) Acidosis metabdlica: EI pH en sangre arterial y venosa se presenta bajo,
llegando en ocasiones a cifras menores de 7,0. Existe un déficit de la
concentracion de bicarbonato (base excess negativo) y un anion gap [Na-(Cl +
HCO3)] habitualmente sobre 20 (normal <12).

5) Alteraciones electroliticas: Los niveles séricos de cloro son normales, los de
sodio normales o bajos y los de fosforo y potasio normales o altos. La eventual
elevacion del potasio sérico debe destacarse por su implicancia en la terapia de

reemplazo.

6) Otras alteraciones: Frecuentemente existe leucocitosis y marcada desviacion a
la izquierda. Elevacién de las amilasas, transaminasas, creatinfosfokinasa vy
amilasuria. También puede incrementarse la concentracion de triglicéridos séricos

y aparecer quilomicrones.>*



Prondstico

La letalidad de la cetoacidosis diabética se ha reducido significativamente
en las Ultimas décadas. Oscila entre el 3 y 7%, dependiendo més de las
condiciones causales que del sindrome mismo. Las principales causas de muerte

son las sepsis y los accidentes vasculares.

SINDROME HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO.

Definicién

Se caracteriza por hiperglicemia, severa deshidratacion, hiperosmolaridad
asociada a compromiso de conciencia y ausencia de acidosis metabdlica
significativa. Afecta de preferencia a pacientes sin Diabetes Mellitus previa o con
diabetes tipo 2. Tiene una elevada letalidad. En el 30-40% de los casos, es la

presentacion inicial de la diabetes en un paciente.®’

Fisiopatologia

Aun hay aspectos no aclarados de la fisiopatologia del sindrome. Al igual
gue en la cetoacidosis, su causa es una insuficiencia insulinica y/o desenfreno de
hormonas catabdlicas. La explicacibn mas plausible para la ausencia de
cetoacidosis es la persistencia de niveles significativos de insulina que a nivel
hepatico son suficientes para inhibir la cetogénesis, pero no para mantener la
utilizacién periférica de la glucosa.

La generacion de la hiperglicemia, glucosuria, diuresis osmatica, deshidratacion y
desequilibrio electrolitico se explica en forma similar a lo que sucede en la

cetoacidosis diabética.®



Su evolucidn insidiosa y prolongada, en ausencia de sintomas derivados de
la acidosis metabodlica (que motivan la consulta precoz), explican la gran
contraccion de volumen y la gran elevacion de la glicemia. La deshidratacion con
frecuencia lleva a un shock hipovolémico y compromiso de la funcién renal,
provocando una retencién del nitrégeno ureico de la sangre. La hiperosmolaridad
propia del sindrome, se explica por la extrema hiperglicemia y por la frecuente
elevacion del sodio plasmatico. La retencion de sodio puede deberse a
insuficiencia renal y/o a alteracion de los mecanismos de regulacion de la
homeostasis del sodio a nivel renal. La deshidratacién, el shock hipovolémico y la
hipercoagulabilidad propia del sindrome, favorecen las trombosis e isquemias en
territorios coronario, cerebral, distal y visceral. Ello puede ser facilitado por la
presencia de ateromas y circulacion critica en estas areas y por el sindrome de
coagulacion intravascular secundario a la sepsis, importante causa

desencadenante de este sindrome.*®

La elevada diuresis lleva a una severa pérdida de electrolitos, pero al igual
que en la cetoacidosis diabética, los cationes intracelulares (K y P) pasan al
extracelular al movilizarse los sustratos metabdlicos. Ello explica la eventual

elevacion plasmatica del potasio y fosforo.*°

CLINICA

Causas desencadenantes

En contraste con la cetoacidosis, en el sindrome hiperglicemico no
ceténico, el comienzo habitualmente es insidioso, después de varios dias de
control glicemico se presenta siendo las causas mas frecuentes: las infecciones,
aunqgue existen multiples otros factores: accidentes vasculares, pancreatitis aguda,
hemodidlisis y peritoneo-didlisis, nutricion parenteral y algunos agentes

terapéuticos como corticoides, diuréticos, inmunosupresores y citotdxicos.



Sintomas y signos clinicos

Lo més caracteristico es la evolucion insidiosa. Polidipsia y poliuria, astenia,
fatigabilidad, somnolencia y compromiso progresivo del sensorio, hecho que
constituye la principal causa de consulta. Al examen se observa un individuo con
compromiso de conciencia, existiendo en un 50% de los casos un coma,
profundamente deshidratado, con signos de hipovolemia, hipotenso, taquicardico,

la respiracion es tranquila y no existe halitosis cetonica.

No es infrecuente observar signos neuroldgicos focales, lo que plantea el
diagnéstico diferencial con accidentes vasculares cerebrales. Estos signos en su

gran mayoria son reversibles con la terapia.**

Alteraciones Bioquimicas

1) Hiperglicemia: Significativamente superior a la de la cetoacidosis diabética,
oscilando entre 700-1700 mg/dl.

2) Hiperosmolaridad: La determinacion de la osmolaridad o su célculo por la
férmula antes sefialada, constituye el elemento clave del diagnéstico. Para ello se

exige una osmolaridad plasmatica mayor de 340 mOsm/I.

3) Alteraciones electroliticas: Los niveles del sodio plasmatico son habitualmente
normales o altos, aunque excepcionalmente pueden ser bajos en la fase inicial,
para subir durante la rehidratacion. Los niveles de cloro son normales y los de

potasio y fésforo, normales o altos.



4) Cetoacidosis en la sangre: Puede existir un cierto grado minimo de
cetoacidosis, lo que se aprecia por una reaccion positiva en el plasma no diluido.

La determinacion en suero diluido al 1:8 es habitualmente negativa.

5) pH y niveles de bicarbonato: ElI pH y el bicarbonato pueden ser normales o
reflejar una discreta acidosis metabdlica. El anion gap puede estar discretamente
elevado. En condiciones de shock hipovolémico o téxico por sepsis es posible

observar una acidosis metabdlica significativa (lactica o urémica)

6) Nitrégeno ureico del plasma: Habitualmente se encuentra elevado.

COMA HIPOGLICEMICO

Definicién

Sindrome clinico causado por una reduccion critica del aporte de glucosa al
encéfalo y caracterizado por alteracion de conciencia y/o signologia focal
neurolégica. Constituye una complicacion frecuente del tratamiento

hipoglicemiante del diabético, en especial de aquellos tipo 1.*°

Fisiopatologia

El encéfalo requiere de un flujo constante y suficiente de oxigeno y de
glucosa para su funcionamiento normal. Comparativamente, la utilizacion de
glucosa es alta en relacion a otros tejidos. En condiciones normales el cerebro no
puede usar otros sustratos como fuente energética por lo cual depende en forma
estricta de la concentracién de la glucosa sanguinea. Bajo 50 mg/dl el cerebro
sufre un deterioro funcional y eventualmente, un dafo estructural. El compromiso
anatomo funcional esta en relacion con la velocidad de consumo de glucosa en las
distintas estructuras. Las areas que se comprometen en forma inicial son los

hemisferios cerebrales, especialmente la corteza y parte del cerebelo, que tienen



un alto nivel de consumo. Los siguen el area subcorticodiencefalica, el
mesencéfalo, paramieloencéfalo y mielo encéfalo. La disfuncion de éste ultimo es
la de mayor riesgo vital, asociandose a coma profundo y signologia parasimpatica.
Habitualmente, el tratamiento oportuno y eficaz se sigue de una reversion de la
sintomatologia, sin dejar secuelas evidentes. Pero si el coma es prolongado puede
causar un dafio irreversible y ain la muerte, hecho que afortunadamente es poco
frecuente. La terapia hipoglicemiante, tanto con insulina como con sulfonilureas,
exige una cuidadosa indicacion individual, tomando en consideracion la potencia
farmacoldgica de las drogas y las condiciones fisiopatologicas y ambientales del

individuo.

CLINICA

Factores Causales

Pueden ser una mala indicacion de la terapia insulinica, una reduccion marcada
de la ingesta alimentaria y/o desnutricién, trastornos gastrointestinales como
vomitos y diarrea y la insuficiencia renal en donde confluyen una serie de
elementos (limitacion de la ingesta, nauseas, vomitos y reduccién de la
inactivacion y/o excrecion de las drogas utilizadas). De especial trascendencia en
el paciente tratado con insulina, puede ser un retraso en la comida u omision de
alguna de ellas. Un ejercicio intenso o una ingestién alcohdlica excesiva también
son causas de hipoglicemias.

En ocasiones, puede observarse en diabéticos tipo 1, sin causa aparente.
Ello ha sido interpretado como el producto de la liberacion constante de una
cantidad significativa de insulina libre desde un complejo inactivo insulina-

anticuerpo en pacientes con alto nivel de dichos anticuerpos.*?

Sintomas y signos



Por la Clinica y la exploracion fisica, puede presentar dos tipos de
sintomas;
Adrenérgicos: diaforesis, palpitaciones, ansiedad, temblor, hambre.
Neurolégicos por glucogenia: trastornos de la conducta, agresividad, confusion,
focalidad neurolégica, somnolencia, convulsiones, coma.*®
Se presenta en diabéticos con el antecedente de recibir terapia con insulina y/o
sulfonilureas. Existe un grado variable de compromiso de conciencia, hidratacion
normal. Con relativa frecuencia la piel esta hUumeda. La respiracion es tranquila y
se pueden observar mioclonias, atetosis y aln convulsiones. Especialmente en los
pacientes de edad es posible detectar signologia neurolégica focal. En los
pacientes tratados con insulina, habitualmente el compromiso de conciencia es
brusco, lo que permite diferenciarlo del observado en la cetoacidosis diabética y
en el sindrome hiperglicémico, hiperosmolar no cetoacidético. En cambio, en los
pacientes tratados con hipoglicemiantes orales, el cuadro es lentamente
progresivo, sucediéndose un periodo de astenia y somnolencia, obnubilacién,
estupor y coma en plazo de horas a dias. Los sintomas adrenérgicos predominan
cuando la glicemia desciende rapidamente, y se enmascara cuando hay

tratamiento con betabloqueantes o si existe neuropatia.*
Alteraciones Bioquimicas

El elemento clave en el diagnéstico del Coma Hipoglicémico, es la

comprobacién de niveles de glicemia inferiores a 50 mg/dI

Tratamiento

Aungue la medicacién es esencial para el tratamiento de las personas con
Diabetes mellitus tipo 1. y para muchas con Diabetes Mellitus tipo 2., el estilo de
vida juega un papel muy importante en el tratamiento de estos pacientes. El
manejo y progresion de la diabetes estan ligados estrictamente a la conducta. Los
pacientes con diabetes deben de estar preparadas para afrontar la enfermedad de

tres maneras:



e Plan apropiado de control de dieta y peso.
« Actividad fisica.

e Medicacion (si es necesaria).

Varios especialistas estaran involucrados en el cuidado del diabético. La
familia, pediatras médicos generales, internistas, endocrinélogos y diabetdlogos,
también supervisaran el cuidado médico. Las consultas con especialistas como el

oftalmélogo también seran necesarias si aparecen complicaciones.
Nutricion

Una dieta apropiada es esencial. De hecho para muchos pacientes con
DM2, un buen programa de control de peso es suficiente por si solo para tratar la
enfermedad. Es necesario elaborar una dieta especifica para cada individuo
orientada, basicamente, hacia la reduccién de peso mediante un control individual
y el establecimiento de unos patrones de comida. Para conocer cuales son su
peso y talla ideales se puede recurrir a tablas ya establecidas. Si su peso excede
en un 20% o mas el valor que indica la tabla y usted no es exageradamente

musculoso, entonces padece un sobrepeso.

Las bebidas alcoholicos tienden a agravar la diabetes. Asi que debe de
limitar el consumo de alcohol. Ademas el alcohol es una fuente de calorias

concentrada, y su consumo puede complicar el control del peso.

La meta de todas las dietas es doble. Por una parte ayudar a controlar la
concentracion de glucosa. Por otra, y muy importante, ayudar a controlar y reducir
el peso. La obesidad aumenta la necesidad que el cuerpo tiene de insulina porque
la comida extra contribuye a aumentar la cantidad de glucosa en el sistema. El
resultado es que el control de la concentracion de glucosa en sangre se vuelve

mas dificil y el riesgo de complicaciones mas serias también incrementa.



Los diabéticos deben regular cuidadosamente el consumo de hidratos de
carbono (azucar y almidones), grasas y proteinas. Su dietista le organizara un
programa adecuado. Debe evitar el consumo de azucares, tales como pasteles,
tartas, bombones o bebidas dulces. Es conveniente incluir en la dieta alimentos

ricos en fibra tales como el pan de trigo y centeno, frutas y vegetales.
Ejercicio

El ejercicio es otra parte importante en el tratamiento de los diabéticos. El
ejercicio regular ayuda a mantener el peso adecuado, pero mas importante

todavia es el beneficio sobre el aparato circulatorio.

Los musculos utilizan més glucosa durante el ejercicio vigoroso, lo cual

ayuda a que el nivel de glucosa disminuya.

Es necesario establecer un programa de ejercicios. Existe un debate en
cuanto al régimen de ejercicio mas adecuado para diabéticos. Si éste es muy
intenso disminuira el nivel de glucosa en sangre, y debe estar alerta ante la
posibilidad de un nivel excesivamente bajo. Una buena practica es beber leche y
carbohidratos 30 minutos antes del entrenamiento. ES conveniente tener siempre
a mano un carbohidrato de accién rapida (por ejemplo una tableta de glucosa)
ante la posibilidad de que aparezcan sintomas de hipoglucemia (nerviosismo,
debilidad, hambre etc.). Si usted tiene DMID, procure no realizar el ejercicio en los

momentos de maximo efecto de su inyeccion.
Medicion

En principio, la insulina es una droga utilizada por diabéticos menores de 40
afos, mientras que los hipoglucémicos orales los utilizan personas que han
desarrollado la diabetes después de esta edad, aunque hay excepciones a esta

regla.

Como su nombre indica, los pacientes con DM 1 requieren insulina, y

aguellos con DM 2 pueden o no requerir medicacion. De todas formas, en todos



los diabéticos, el factor mas importante en el uso y dosis de los medicamentos es
la voluntad individual de seguir la dieta y los ejercicios.

La decision de usar insulina o hipoglucemiantes esta basada en el grado de
severidad de la diabetes. Para una persona obesa con DM 2 la dieta, acompafiada
por un régimen de ejercicios, sera la solucion. Si con estas medidas no se controla
la enfermedad, su médico puede prescribir inyecciones de insulina o medicacion
oral. Para una persona con DM 1, seran necesarias dosis de insulina, pero éstas

dependeran, en parte, del cuidado que tenga en su dieta y ejercicio.
Insulinas

La insulina puede ser de varios tipos y varias caracteristicas. Algunas se
obtienen del pancreas de gatos y perros pero la tecnologia en afos recientes, ha

hecho posible conseguir la produccion de insulina sintética.

Algunas variedades de insulina actian rapidamente y otras actlan en un
periodo mas largo. El tipo de insulina, cantidad, periodos de tiempo etc. son
medidas que se toman segun la necesidad del diabético. Una sola inyeccién de
insulina retardada a la mafiana suele ser lo mas habitual, aunque puede ser
necesaria una mezcla de insulina regular con la retardada e inyecciones

adicionales a lo largo del dia. Su médico determinara qué es lo mejor en su caso.

Para aquellos pacientes con una diabetes muy inestable, que estén
preparados para llevar a cabo un programa elaborado, la mejor opcion sera la
inyeccion de insulina de accién rapida antes de cada comida. Las dosis dependen
de la medida de la concentracion de glucosa en sangre en ese momento. Este

régimen es el llamado "terapia intensiva de insulina”.

El uso de una bomba de insulina ayudard a las personas con diabetes
inestable. La bomba de insulina es un aparato de bateria preparado para liberar
continua y automaticamente una dosis de insulina a través de la aguja que se

pincha en la piel del abdomen o brazo.



Hipoglucemiantes Orales

Son medicamentos que estimulan el pancreas para incrementar la
produccion de insulina y se usan en una tercera parte de los pacientes con
DMNID. Estan indicados para los diabéticos incapaces de controlar la

concentracion de glucosa solo con dieta.
Prevencion

No se conoce prevencion alguna para la DM 1, pero la obesidad estd muy
asociada con el desarrollo de la DM 2, en personas mayores de 40 afios. La
reduccion de peso puede ayudar a disminuir su desarrollo en algunos casos. Si su
peso esta un 10% o mas por encima del recomendado para su talla y tamafio, hay
algun diabético en su familia y es mayor de 40 afios debe de reducir su peso.
Una vez diagnosticado de diabetes, hay una serie de medidas que usted debe de
tomar para limitar el desarrollo y la aparicién de posibles complicaciones. Un buen
programa de ejercicios es crucial. Si usted es fumador la diabetes debe
proporcionarle la motivacién que necesita para dejar de fumar. Fumar es un riesgo
adicional para los diabéticos. A esto se suma, ademas, el riesgo de enfermedades

de corazén y otros efectos.*

El cuidado de los pies es muy importante para los diabéticos por los
frecuentes problemas causados por la alteracion de la funcidbn nerviosa y
estrechamiento de las arterias de la parte baja del cuerpo, que limita el riego
sanguineo de los pies. El uso de zapatos apropiados, minimiza el riesgo de
aparicion de callos, granos y ampollas. Si la circulaciéon es alterada, cualquier
herida pequefia como una ampolla, ufia encarnada etc, puede acabar en una
infeccion grave o en gangrena. Si los nervios estan dafiados, los callos pueden

acabar en Ulceras dificiles de curar.



Sindrome Metabdlico

Uno de cada seis europeos, y hasta uno de cada tres ciudadanos en
algunos paises de la UE, padecen el sindrome metabdlico, un trastorno que
aumenta en gran medida el riesgo de sufrir diabetes de tipo 2, enfermedades
cardiovasculares y derrames cerebrales, y puede provocar una muerte prematura.
El rapido incremento del sobrepeso y la obesidad a edades cada vez mas
tempranas explican la gran prevalencia de este sindrome. El sindrome metabdlico
aparece incluso en areas geograficas que no solian verse afectadas debido a sus
dietas y estilos de vida saludables, como Grecia o Francia. Su impacto en la
sociedad es enorme, por lo que los expertos prevén que los gastos de asistencia

sanitaria y social aumenten en Europa en un futuro préximo.
Un conjunto de anomalias en el metabolismo de la glucosa y las grasas

El sindrome metabdlico (también denominado sindrome X o sindrome de
resistencia a la insulina) se diagnostica cuando una persona presenta tres o0 mas
de las siguientes caracteristicas: obesidad abdominal (contorno de cintura:
hombres > 102 cm, mujeres > 88 cm), niveles elevados de triglicéridos, niveles
bajos de colesterol HDL (lipoproteina de alta densidad), presion arterial alta e
hiperglucemia en ayunas; no obstante, las organizaciones sanitarias nacionales e
internacionales difieren en cierta medida en cuanto a los criterios exactos. Una

concatenacion de efectos negativos para la salud.*®

Todos los factores asociados con el sindrome metabdlico estan
interrelacionados. La obesidad y el sedentarismo provocan una resistencia a la
insulina. A su vez, la resistencia a la insulina aumenta el colesterol LDL (asociado
a la lipoproteina de baja densidad o colesterol "malo”) y los triglicéridos en sangre
y reduce el colesterol HDL (asociado a lipoproteina de alta densidad o colesterol



"bueno”). A consecuencia de todo esto, se pueden formar depdésitos adiposos en
las arterias (llamados "placa") que, con el tiempo, puede causar enfermedades
cardiovasculares, coagulos sanguineos y derrames cerebrales. Ademas, la
resistencia a la insulina eleva los niveles de insulina y glucosa en la sangre. Por su
parte, los niveles de glucosa elevados de forma crénica dafian los vasos
sanguineos y algunos 6rganos como los rifiones, y pueden provocar diabetes.
Debido al elevado nivel de insulina, el rifion retiene demasiado sodio, lo que

aumenta la presion arterial y puede producir hipertension.

Sindrome metabolico segun AAEC. (Ao 2002)

Criterios mayores

. Resistencia a la Insulina (medida por hiperinsulinemia dependiente de los

niveles de glucosa
. Acantosis nigricans

. Obesidad abdominal (circunferencia abdominal >102 cm en hombres y > de

88 cm en mujeres).

Dislipemia (colesterol HDL < 45 mg/dl en mujeres y < 35 mg/dl en hombres
o TG » 150 mg/dl)

Hipertension arterial

Intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus tipo Il

Hiperuricemia

Criterios menores
e Hipercoagulabilidad
e Sindrome del ovario poliquistico
e Disfuncion endotelial
e Microalbuminuria

e Enfermedad cardiaca coronaria *’


http://www.monografias.com/trabajos12/diabet/diabet.shtml

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes afecta en la actualidad a mas de 150 millones de personas en
el mundo y para el 2025, se espera que lleguen a ser unos 333 millones.Segun
estadisticas actuales, la diabetes mellitas afecta a uno de cada 20 personas en el
mundo y tiene una fuerte presencia en nuestra comunidad. La mayoria de los
casos —hoventa por ciento-, son diabéticos tipo 2 y es en los paises en desarrollo

donde mayormente se presentan.*®

En México, la cifra fluctia entre los 6.5 y los 10 millones —nada mas 3.5
millones de posibles diabéticos de los que no sabemos qué pasa con ellos-, lo que
implica que hay algo asi como el 10.7% de la poblacion entre los 20 y los 69 afios

que presentan alguno de los tipos de diabetes.*®

Que los casos de diabéticos crecen a un ritmo promedio de 400 mil nuevos

casos por afo.

La obesidad es uno de las primeros padecimientos asociados con la
diabetes y dos de tres mexicanos tienen sobrepeso o, de plano, obesidad. México

ocupa el noveno lugar mundial en nimero de diabéticos..

De cada 100 personas que mueren en nuestra patria, en 13, la diabetes

pl’OVOC() su muerte.

La mayoria de las muertes por diabetes ocurre en personas que tienen
entre 40 y 55 afos. Que igualmente, dentro del grupo de edad de los 40 a los 59

afos, el 25% muere por complicaciones de la diabetes.



La diabetes afecta mas a las mujeres que a los hombres, aunque los

hombres mueren, en promedio, tres afios antes que las mujeres.*®

En el 2004 -, la principal causa de muerte ya era la diabetes, seguida de
cerca por las enfermedades isquémicas del corazén (isquémico = Por
estrangulamiento de la circulacion), que casualmente constituyen la principal

causa de muerte para los diabéticos.

Un alto porcentaje de los pacientes no se ajustan al tratamiento 6 a la dieta

indicada lo que condiciona complicaciones agudas de la diabetes.

Se estima que el costo anual de la atencion de pacientes diabéticos en los
servicios de salud publica, rebase la cifra de los 320 millones de ddlares anuales.

La diabetes mellitus tiene complicaciones agudas y crénicas que son motivo
frecuente de hospitalizacion. Dentro de las agudas se encuentra la cetoacidosis
diabética que ocasiona hospitalizacion en 13 a 86 de cada 1000 pacientes
diabéticos hospitalizados, con una mortalidad en pacientes jévenes de 2 a 5 %, y
22 % en mayores de 65 afios El estado hiperosmolar no cetdsico es otra
complicacion aguda, mas frecuente en pacientes de edad media o avanzada con
diabetes mellitus tipo 2 y tiene un peor prondstico que la cetoacidosis, con una
mortalidad de 15 a 70 %.La hiperglucemia y la hipoglucemia son también causas
comunes de hospitalizacién, con una frecuencia de 66 y 21 %, respectivamente..
Asi mismo, la diabetes mellitus
ocasiona complicaciones cronicas. Es la principal causa de insuficiencia renal
cronica terminal, ceguera, amputacion de miembros pélvicos y enfermedad
cardiovascular, padecimientos que motivan hospitalizaciones multiples.

En paises en desarrollo y con una prevalencia de la enfermedad similar a la
nuestra, 6 % de todas las hospitalizaciones son secundarias a diabetes mellitus

versus 0.5 y 1.8 % en paises desarrollados. La diabetes mellitus es una



enfermedad que coexiste frecuentemente en pacientes hospitalizados por otras
causas. La enfermedad cardiovascular es la patologia coexistente mas observada.
Los pacientes diabéticos tienen estancias intrahospitalarias mas prolongadas y su
tasa de mortalidad intrahospitalaria en paises en desarrollo es hasta de 27%.
Dentro de las principales causas de mortalidad intrahospitalaria se ha informado
infecciones (25 %), enfermedad cardiovascular (18 %) y cerebrovascular (11 %).
No hay evidencia estadistica en la unidad de las causas de internamiento en
pacientes diabéticos que acude al servicio de urgencias

No hay evidencia estadistica de las causas de internamiento en pacientes
diabéticos que acuden al servicio de urgencias de la Clinica-Hospital Tehuacan.

Lo que nos lleva a la siguiente interrogante

¢, Cuales son las causas de Hospitalizacion del Paciente Diabético en el servicio de

Urgencias de la Clinica Hospital de Tehuacan.?



JUSTIFICACION

En este estudio se identificaran las problemas que afectan a los pacientes
diabéticos en orden de frecuencia y se proyectaran los recursos para atenderlos y
se plantearan estrategias para la prevencién de la problematica que se encuentre.

En el estado de Puebla, el indice de enfermos diabéticos es del nueve por

ciento, pero en el &mbito nacional es del doce por ciento

En la ciudad de Puebla hay mas de 100 mil personas con alguna forma de
diabetes, esto es que uno de cada 10 poblanos padece la enfermedad. Pero las
tendencias podrian crecer, ante los desordenes alimenticios de la poblacion, que
incluye en sus dietas, demasiados carbohidratos y grasas

Anualmente se estima que surgen 7 mil nuevos casos Yy la tendencia va en
aumento. Un complicado problema es que méas de la mitad de los enfermos de
diabetes no saben que la padecen y cuando se dan cuenta o les es diagnosticada,

ya tienen en promedio mas de cinco afios sufriendo esa enfermedad

En seis afios el nimero de casos diabetes se duplic6 en la entidad, ya que
mientras en 2000 hubo 2 mil 661 decesos por la enfermedad degenerativa, en
2006 la cifra incrementé a 4 mil 173, por lo que al genero se refiere el indice de

mortalidad femenino fué de 16.6 y en varones 11.6

Se ha identificado un aumento paulatino en nuestra unidad en cuanto a la
hospitalizacion de los pacientes diabéticos. En el servicio de urgencias de la

clinica-hospital de Tehuacan contamos con 5 camas en los que la hospitalizacion



de los pacientes diabéticos es permanente, lo que incrementa los gastos de

hospitalizacion sin tener una estadistica real de las causas que la descompensan.
Por lo que la finalidad de nuestro estudio es conocer las causas que

condicionan la hospitalizacion a fin de incrementar estrategias de sensibilizacion a

la poblacion con diabetes mellitus.

OBJETIVO GENERAL

Identificar las causas mas frecuentes de hospitalizacion de los pacientes

diabéticos en el servicio de urgencias de la clinica hospital Tehuacan

OBJETIVOS ESPECIFICOS

% Se realizd la busqueda de las hojas de urgencias (reporte diario de las labores
del médico SM1-10), vy el libro de admisién de pacientes en urgencias, para
identificar: nombre, sexo, edad, causas de hospitalizacion.

% En el archivo clinico, se solicitaron los expedientes de los pacientes

identificados.

% Se completo la informacion de los pacientes, tiempo de evolucion, tratamiento.

++ Se tabulo la informacién por edad, sexo, causa, complicacion, tratamiento.



TIPO DE ESTUDIO

NUESTRO ESTUDIO ES:

OBSERVACIONAL

DESCRIPTIVO

TRANSVERSAL

RETROSPECTIVO

POBLACION

Expedientes de pacientes diabéticos hospitalizados en la clinica hospital de

Tehuacan Puebla en el periodo del 1° de Junio de 2007 al 31 de Mayo de 2008.

CRITERIOS DE INCLUSION:

Todos los expedientes de los pacientes hospitalizados con descompensacion

diabética.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Los expedientes que no se encontraron.

Los expedientes no legibles.



CRITERIOS ELIMINACION

Expedientes de pacientes que se hospitalizaron por causas diferentes a
descompensacion (cirugias)

MATERIALY METODO

Para la obtencion de la informacion, se informé al director y al coordinador
médico de la realizacion del presente estudio, asi como del motivo, no

encontrando obstaculo.

Se solicitd apoyo del personal de archivo clinico para la busqueda y
Localizacién de los expedientes. Se utilizo la informacion de la libreta de ingreso a

urgencias como base inicial para la busqueda de expedientes.

Se utilizaron hojas especialmente disefiadas para la recoleccién de datos

en concentrado.

CONSIDERACIONES ETICAS

Este estudio se apega al reglamento de la Ley General de Salud articulo
100 fracciones I, II, 1, IVy V.
Asi como a la Declaracion de Helsinki en sus articulos 10, 11, 13, 14y 28

Sin riesgo.



VARIABLE DEFINICION DEFINICION NIVEL DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL | MEDICION
TIEMPO
EDAD transcurrido a
partir del | 1-99 ANOS DISCONTINUA
nacimiento de un
individuo
Cuando el nivel
de azucar en su
sangre se baja
demasiado. Esto
significa que la
cantidad de
azicar en su
HIPOGLICEMIA |sangre no es |80 0O MENOR CONTINUA
suficiente para
darle a las células
del cerebro o a
los mdusculos la
energia que
necesitan para
funcionar
Presencia de una
concentracion de
HIPERGLICEMIA | glucosa en | 120 O MAYOR CONTINUA
sangre  superior
alos niveles
normales
La presencia de
microorganismos
en cantidad
INFECCION DE | significativa en | PRESENCIA O | CUALITATIVO
VIAS URINARIAS | una o] varias | NO NOMINALES.
estructuras del

tracto urinario.




Gastroenteritis

La
gastroenteritis
es una
inflamacion de la
membrana
interna del
intestino causada
por un virus, una
bacteria o
parasitos.

Presencia o no.

Cualitativo
Nominales

Tratamiento

Accion y efecto
de tratar o
tratarse. Titulo
de cortesia que
se da a una
persona. Sistema
para curar

enfermedades.
Procedimiento
empleado en la
elaboracion de un
producto

Presencia o no

Cualitativo
nominales

Hipertension
arterial

La hipertension
arterial es una
condicién médica
caracterizada por
un incremento de
las cifras de
presién arterial
por encima de
139/89 mmHg

Presencia o no

Cualitativo
nominales

RESULTADOS

La tabla 1 muestra que de los 127 pacientes hospitalizados la mayoria
correspondi6 al sexo femenino en 89 pacientes (70%) y al sexo masculino

fueron38 pacientes (30%).


http://es.wikipedia.org/wiki/Intestino
http://es.wikipedia.org/wiki/Virus
http://es.wikipedia.org/wiki/Bacteria
http://es.wikipedia.org/wiki/Par%C3%A1sito
http://es.wikipedia.org/wiki/Presi%C3%B3n_arterial
http://es.wikipedia.org/wiki/MmHg

Tabla 1.-
Pacientes hospitalizados Clasificados por género

GENERO NUMERO PORCENTAJE
MASCULINO 38 30
FEMENINO 89 70

La tabla 1 muestra que de los 127 pacientes hospitalizados la mayoria
correspondi6o al sexo femenino en 89 pacientes (70%) y al sexo masculino

fueron38 pacientes (30%).



GRAFICA 1

Pacientes que se hospitalizaron por descompensacion de diabetes de acuerdo a
edad. La grafica 1 muestra que de los 127 pacientes hospitalizados la mayor
frecuencia se encontré entre los 70-74 afos, y la menor de 99 afios con una
mediana de 65-69 afios.

25
20
15 O Seriel
. W Serie2
10 — O Serie3
5
O T T T T T T T T T T T |_| T '_| T '_|
Q %) ™ O ™ (0] > %) ™ ) ™ %) > O
DR S R > S o N < AR~ ANSIA G - SR~ AR =
S F P E O FE S P

Fuente. Archivo clinico de la Clinica-Hospital ISSSTE de Tehuacéan Pue.



.De los 127 pacientes hospitalizados, 122 se encontraron con hiperglicemia y en
solo 5 casos se presentaron hipoglicemia. Fuente. Archivo clinica de la Clinica-
Hospital ISSSTE de Tehuacéan Pue.

GRAFICA 2

La gréfica 2 muestra que de los 127 pacientes hospitalizados, 73 mujeres y 32
hombres presentaron infeccién de vias urinarias
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. Fuente: Archivo clinico de la Clinica-Hospital ISSSTE de Tehuacéan Pue.



GRAFICA 3

Pacientes que presentaron dafio renal.
En la grafica 3 se muestra que de los 127 pacientes hospitalizados, 19 femeninos
y 8 masculinos. Presentaron insuficiencia renal crénica
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. Fuente: Archivo clinico de la Cinica-Hospital ISSSTE de Tehuacan Pue.



GRAFICA 4.

Pacientes con alteracion en al Tension arterial La grafica 4 muestra que de los 127
pacientes hospitalizados, 24 femeninos y 15 masculinos presentaron hipertension
arterial sistémica asociada
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. Fuente. Archivo clinico de la Clinica Hospital ISSSTE Tehuacéan



GRAFICA 5

Pacientes con infeccion intestinal. La grafica 5 muestra que de los 127 pacientes
hospitalizados, en 26 femeninos y 10 masculinos se encontré infeccion en el tracto
gastrointestinal.

GRAFICA GEPI
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Fuente. Archivo clinico de la Clinica Hospital Tehuacéan.



GRAFICA 6.

Pacientes que presentaron mas de una patologia. En nuestro estudio, se
detectaron a 73 pacientes del sexo femenino, de las cudles 46 pacientes
presentaron mas de una patologia, siendo las mas frecuentes infeccion urinaria y
gastroenteritis en 11 pacientes y en 8 pacientes con infeccién urinaria,

gastroenteritis , hipertensién e insuficiencia renal.
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GRAFICA 7

Tipos de terapéutica.

La grafica 7 muestra las diferentes terapéuticas llevadas a cabo por los pacientes
hospitalizados, la mas frecuente es a base de medicamentos llama la atencion la
cantidad de abandono y uso de tratamientos alternativos
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DISCUSION

La diabetes mellitus es una de las principales causas de morbilidad en la
poblacion general. Los pacientes con esta enfermedad requieren hospitalizaciones
2.4 veces mas que la observada en la poblacion general, que aumenta en los de
mayor edad. Los gastos médicos para el tratamiento de las
complicaciones cronicas de la diabetes estan bien documentados, por ejemplo: en
Finlandia, los pacientes diabéticos requieren 1.5 millones dias de hospitalizaciones
por afio y 5.8 % del presupuesto total de salud es utilizado para el cuidado del
paciente diabético, tres veces mayor que el presupuesto empleado en poblacion
no diabética. Moss y colaboradores indicaron que en 1997 los costos directos
atribuidos a hospitalizacién en pacientes con diabetes mellitus ascendieron a 27
millones de dolares. Si estos costos son divididos por categorias, la hospitalizacion
representa 58 %, visitas periddicas a consulta externa 14 %, farmacos
antidiabéticos 13 %, y analisis de laboratorio 10%.Conocer cuales son las
principales causas y factores de riesgo de hospitalizacion es importante, ya que
algunos pueden ser modificables y ocasionar reduccién en las admisiones de los

diabéticos y, por lo tanto, una disminucion considerable de los costos 49

En nuestro estudio se encontraron mas pacientes femeninos en un 70% de
los casos, que en hombres con un 30%, en estudios similares encontraron el 57%

de pacientes femeninos.50

Similar a nuestros resultados, las cifras no controladas de glucosa han sido
reportadas como las principales causas de admision. La frecuencia de
hipertension arterial en nuestro estudio (30%) fue menor que la observada en
estudios previos (40 %); aunque no es una causa de hospitalizacion directa, es un

factor importante implicado en el desarrollo de complicaciones cardiovasculares.51



Las infecciones fueron también la causa mas frecuente de hospitalizacion.
En este estudio hubo un mayor ndmero de pacientes hospitalizados por
infecciones de vias urinarias que en otros estudios (82%versus 25 %), Las
infecciones gastroenterales se detectaron en 26 pacientes femeninos (20%) y en
solo 10 masculinos (7.8%). Asi como las infecciones de vias respiratorias que
encontramos 11.8% en mujeres y solo el 11.5% en hombres. Otras infecciones
secundaria a pie diabético en nuestro estudio solo fue del 8%. En el hospital sede
de este estudio los pacientes con pie diabético se hospitalizan mas comunmente

para cirugia y solo una pequefia parte esta a cargo de medicina interna. 50

Al momento de la hospitalizacion, 96% tenia hiperglicemia comparado con
69 % en otros estudios, 4% con hipoglicemia similar al 5 % de otros, no

encontramos cifras de normoglucemia, comparados con el 22 % reportado.51

Es necesario continuar con el desarrollo de programas apropiados de
cuidado ambulatorio, control metabdlico y difusion de la enfermedad con el objeto

de disminuir la admision hospitalaria y los gastos en salud.

El adulto con diabetes mellitus va mas allA de un organismo que requiere
correccion de los factores que vuelven insuficiente el efecto de la insulina
enddgena disponible. Es una persona con emociones propias que la enfermedad
afecta y ademas es miembro de una comunidad que puede cambiar hacia él
precisamente porque padece diabetes. Como el objetivo general de la atencion
médica de estos pacientes es obtener el mejor control posible de la glucemia (para
prevenir complicaciones crénicas) al tiempo que se promueve la mejor calidad de
vida posible, la comprension y atencidon de los aspectos psicosociales tiene
importancia desde dos puntos de vista. En primer lugar, para eliminar o reducir las
barreras que dificultan un control metabdlico adecuado y también para favorecer el

bienestar mental y social del paciente.



La presencia de diabetes puede requerir ciertas adecuaciones en la vida familiar.
Todas las familias tienen dificultades; las que se afrontan con mayor éxito son
aguellas en las que todos colaboran. El paciente diabético puede obtener apoyo
psicoldgico y practico de su conyugue u otro familiar, quién estara preparado para
enfrentar cualquier dificultad que resulte de la enfermedad si también recibe
instruccion sobre diabetes: Tiene especial importancia, que el familiar sepa que
hacer en casos de urgencia como hiperglicemia, enfermedades intercurrentes o

comienzo de Cetoacidosis.

El apoyo que el paciente obtiene de su familia gravita como elemento de gran
importancia para que este continde su plan de alimentacion: El apoyo se traduce
en diferentes actividades; una de ellas es contribuir a planear y preparar los
alimentos; otra puede consistir en no comer los alimentos prohibidos enfrente del
familiar con diabetes. El apoyo puede manifestarse también evitando criticas
innecesarias cuando el paciente diabético se sale de su plan de alimentacién
ocasionalmente. Cuando es necesario el tratamiento con insulina, la comprensién
y la ayuda de los familiares es de gran importancia sobre todo para la aplicacién
de la misma. Asimismo, es posible que la colaboracion e incluso la participacion
de algan familiar no diabético sean determinantes para que el paciente cumpla con
el ejercicio prescrito Aunque es importante dar apoyo y comprension al paciente
diabético, también es de gran importancia no excederse. En otras palabras, la
familia no debe de tratar de volverse la responsable de el control de la diabetes,
esta debe estar en las manos del paciente y de ninguna manera ha de esperarse
gue el familiar se haga responsable de todo. Y tampoco debe permitirse usar a la
diabetes como una excusa para obtener atencién. Desde luego, se tiene que
aceptar que a veces es dificil vivir con diabetes y habra momentos en que la
simpatia y la comprension de la familia resulten mas necesarias; sin embargo,
utilizar la diabetes como un recurso para obtener ventaja de los familiares no
conduce a una buena relacion. Quiza el aspecto mas importante de una relaciéon
familiar exitosa es la comunicacion. Es importante que el paciente discuta sus

ideas y sentimientos con el miembro de la familia que mas lo ayude y busquen



soluciones juntos. La ayuda mutua para alcanzar el control de la diabetes puede

lograr acercamientos y contribuir a obtener una relacion familiar mas sana.

CONCLUSIONES

Con este trabajo podemos concluir que la Diabetes Mellitus es una de las
principales causas de hospitalizacion en nuestra clinica-Hospital, siendo las

infecciones del tracto urinario la principal causa de las descompensaciones.

La hiperglicemia es la principal causa de hospitalizaciones, debidas a falta
de apego al tratamiento médico hipoglicemiante, asi como a las dietéticas, se
detectaron abandono de tratamiento médico, y uso de tratamientos alternativos,

frecuentemente sugeridos por familiares, vecinos o comparieros de los pacientes.

La mala informacién que tienen los pacientes sobre todo al uso de la

insulina que conlleva afectaciones de la misma no reales.

Por lo que es recomendable la practica de campafias de informacion hacia
la poblacion con antecedentes diabéticos, asi como a los pacientes con sindrome
metabdlico. Haciendo relevante la practica de estudios y/o seguimientos de los

gue presenten algun parametro de riesgo.

De manera relevante, es importante crear medios de informacion y
estrategias para que la familia se vuelva un factor relevante en el control del

paciente diabético.

Tratar de que la educacion continua de los médicos, en cuanto a avances y
perspectivas de tratamientos, se vuelva mas fluida y buscar mecanismos para que
los criterios de tratamiento, sean de manera complementaria y no solo como rutina

ni como estandares de accion.



Dentro de nuestra clinica, no contamos con un club del diabético. Lo que al
realizarlo se pudieran ampliar los horizontes sobre las perspectivas de tratamiento,
asi como ver la realidad de las complicaciones tanto a corto, mediano y largo

plazo.

Influir, hasta donde sea posible, en los cambios dentro de la alimentacion
asi como del ejercicio, cuidados de la vista, cuidados de los pies etc., que logren

mejoras en la calidad de vida del paciente diabético.
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