[] RRG

Universidad Nacional AuténomaJ,Z;'_Z._
deMéxico = ZE;].

FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADQO E INVESTIGACIDN
OEPARTAMENTO DE MEDICINA FAMILIAR

INSTITUTO DE SEGURIDAD SOCIAL
PARA LOS TRABAJADORES AL SERVICIO DEL ESTADO

UNIOAD ACADEMICA
CLINICTA MARINA NACIONAL

Evaluacion del Control y Seguimiento del Paciente
Diabético Derecho Habiente de la Clinica
Marina Nacional del 1.S.S.S.T.E.

FALLA DE ORIGEN

T E § I 8

QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA DE

ESPECIALISTA EN MEDICINA  FAMILIAR

PRESENTA EL
DR FRANCISCO PICAZO ROA

\S TE MEXICO, D, F. JUNIO DE 1995



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



EVALUACION DEL CONTROL Y SEGUIMIENTO DEL
PACIENTE DIABETICO DERECHO HABIENTE DE LA
CLINICA MARINA NACIONAL DEL 1.S.S.S.T.E

TESIS QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN
MEDICINA FAMILIAR

PRESENTA EL.

DR. FRANCISCO PICAZO ROA

AUTORIZACIONES. ™.

DR. R DEZ Ol A
JEFE DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA FAMILIAR
UNAM.

DR. ARNUL:% %éIGOYEN CORIA

COORDINADOR DE INVESTIGACION
DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA FAMILIAR
FACULTAD Df MEDICINA

0 NORIEGA GARIBAY
DE DOCENCIA

E MEDICINA FAMILIAR
AM

Mexico, O F:, Junio de 1995



EVALUACION DEL CONTROL Y SEGUIMIENTO DEL PACIENTE
DIABETICO DERECHO HABIENTE DE LA CLINICA
MARINA NACIONAL DEL1.S.SS.TE.

TESIS QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALIZACION EN
MEDICINA FAMILIAR
PRESENTA.EL

DR. FRANCISCO PICAZO ROA

AUTORIZACIONES.

DR, ANTONIO ZALA ALV, ’
PROFESOR TITULAR DEL GURSO DELEGACION PGNIENTE
Y ASESOR DE TESIS 3 . 3

CLINICA MARINA BACISNAL
y ERSefaNZA

4

DR CARLOS ED! DO CENTURION VlGli.‘.'}‘ )
JEFE DE ENSENANZA UNIDAD ACADEMICA:
CLINICA MARINA NACIONAL. 1.S.8.8.TE' -

DR. HECTOR n
JEFE DEL DEPARTAMENTO DE MEDIGINA. g .. S.w S -
FAMILIAR JEFATURA DE SERVICIOS ase DmeccmN mi&f MED!CA

ENSENANZA. 1S.SS.T.E.
Mexico, D.F. Junio de (985 0 31 1385 ,m

uu'n A DB LOS SERVICI0N Dk
WAANZA & INVESTIGACIOR



Evaluacién del Control y Seguimiento del Paciente Diabético derecho
Habiente de la Clinica Marina Nacional del I.S.S.S.T.E.

INDICE.
Capftulo No. pag.
1.-INTRODUCCION 1
2-HIPOTESIS 1

Significado del Control de la Diabetes Meliitus; Grado de
Control Metabdlico.,Objetivos generales del tratamiento *
Propésitos de buscar un Control Metabdlico.

3.-ANTECEDENTES 8
Fisiologia de la sintesis y secrecién de Insulina ; Acclén
insulinica; Accibn insulinica intracelular; Antagonistas de
la Insulina;Glucagén; Concepto; Cuadro Clinico;
Caracteristicas generales de los 2 principales tipos de
Diabetes Melllitus: DMID, DMNID, DMNID no obeso;
D.M.N.L.D. cbeso; Diagnéstisco de la D.M.;Diagnéstico
de la anormalidad de la tolerancia a la glucosa;
Clasificacibn de la DM, Clases Clinicas de la
D.M.,Complicaciones de Ila D.M. Historla Clinica; Plan
general de Atencién del paciente DM; Atencién Integral

del Paclente Diabético.
4.- OBJETIVOS ' “
5.- JUSTIFICACION. . 2
8.- DISERO. 45
7.- ASPECTOS ETICOS. 48
8-RESULTADOS. . ' 49
9.- DISCUSION, 84

10.-CONCLUSIONES. : €6

11.-BIBLIOGRAFIA, 69



EVALUACION DEL CONTROL Y SEGUIMIENTO DEL PACIENTE DIABETICO
DERECHO HABIENTE DE LA CLINICA MARINA NACIONAL DEL 1.8.8.8.T.E.

1. Introduccion.

La Diabetes Mellitus es una enfermedad cronico degenerativa extendida por todo
el mundo, que en nuesiro pais afecta al 6.7% de |la pobiacion de mayores de 20
afios de edad. Por su frecuencia y la repercuci6n individual, familiar y social, se
considera a la Diabetes Mellitus un problema de Satud Publica

EL Control y manejo del paciente diabético, es fundamental en el
primer nivel de atencion médica para la deteccion precoz y el tratamiento
oportuno, que eviten o retrasen las complicaciones crénicas del padecimiento.

¢En la Clinica Marina Nacional del 1.8.S.S.T.E., qué grado de
eficacia y efectividad tiene el Control y seguimiento del paciente derecho
habiente diabético?

2.- HIPOTESIS.

SIGNIFICADO DEL CONTROL DE LA DIABETES MELLITUS.

El verbo controlar significa tareas de observacion y correccion (6).

El Contral de la Diabetes Mellitus significa el éxito obtenido ai aplicar
un conjunto de acciones encaminadas a vigilar y corregir todos los aspectos de
la enfermedad, que llevan al paciente a un equilibrio metabdlico lo mas cercano



posible a lo nommal, que instruyen y adiestran al paciente para mantener éste
equilibrio, que comigen los factores de riesgo cardiovascular asociados como la
dislipidemia, la obesidad, la hipertension arterial y el tabaquismo y que
descubren en sus fases mas tempranas las manifestaciones ciinicas de la
Nefropatia, la Refinopatia, y la Neuropatia diabética, agregando las medidas
profilicticas y terapelticas idoneas para retrasar su progresion y evitar las
secuelas invalidantes.

Dentro del Control de la diabetes se encuentra el concepto de
Control Metabdlico, el que significa la vigilancia y la regulacién de los siguientes
indices bioguimicos:

Glucosa en plasma sanguinea

Hemaoglobina glucosilada

Colesterol total y

Trigliceridos

Los que se miden por procedimientos rutinarios de laboratorio.

GRADO DE CONTROL METABOLICO

Al definir los objetivas del Control Metébolico para cada paciente es
necesario tomar en cuenta la edad, ocupacién, personalidad, educacién,
presencia de ofras entidades médicas y tipo de diabetes.

Se acepta como buen control metabélico aquel que lleva los Indices
bioquimicos tan cerca de lo normal como sea posible, sin ocasionar efectos
colaterales de importancia (cuadros clinicos de hipoglucemia).

Un grado de control metabélico pobre que mantiene la glucemia en
ayunas entre 150 y 200 mgr/d! elimina los sintomas clasicos de la diabetes o sl
éstos persisten, el paciente se acostumbra a ellos y termina por decir que se
siente bien, no obstante para prevenir las complicaciones crénicas y tardias de la

enfermedad, se requieren grados de control metabélico que se aproximen a la
normoglucemia.



El control metabélico que se logra obtener en los pacientes con
DMIND, se califican de bueno, aceptable o pobre de acuerdo con los criterios
recomendados por la American Diabetes Association (ADA) y por el European
NIDDM Policy Group..

Indices bioquimicos de Control metabélico en la Diabetes Mellitus.
( Segun la American Diabetes Assaciation, 1988)

Indice Nomnal Aceptable  Pobre
Glucosa en plasma en ayunas - 115 -140 +200
{mg/dl)

Glucosa en plasma pospradial, - 140 -200 +235
2hr (mg/d)

HbA 1¢c (%) * -6 -8 +10

Colesterol en plasma en ayunas - 200 200-239 +240
{ mo/di)

Triglicéridos en plasma en -150 150-249 +250
ayunas (mg/dl)

* Los valores de referencia varian segun el método de laboratario.

Objetivos del control de ia diahetes mellitus
Segun el Eurapean NIDDM Policy Group, 1988

Bueno ™ Aceptable Pobre
Glucosa sanguinea (mg/dl}

ayunas 80-120 -140 +140

posprandial 80-160 -180 +180
HbA 1t (%) *** -8.5 85395 +9.5
Colesterol total (mg/dl) -200 -250 +-250
Colesterol HDL (mg/di ) +40 +35 -35 :

Triglicéridos en ayunas (mg/dl) -150** - 200 +°200



** Este es el ideal y puede ser dificil, imposible o innecesario lograrlo en ciertos

pacientes ( por ejempio los anciarnos) . Deben establecerse objetivos individuales
' para cada paciente.

*** Los valores de referencia para HbA 1c, varian mucho segun el método de

laboratorio

****Pueden ser apropiados objetivos menos estrictos en pacientes de mayor
edad con esperanza de vida limitada.

La American Diabetes Association define 3 grados de control
glucémico de la DMID de acuerdo con la intensidad de! tratamiento requerido
para alcanzarios. El esquema de administracion de insulina es uno de los
parametros para calificar la intensidad del tratamiento de la DMID. Se considera
que éste es Minimo cuando se emplea una sola inyeccion diana de insulina casi
sin variar |2 dosis. Promedio o convencional cuando se aplican dos inyecciones
diarias de insulina con adecuaciones frecuentes de dosis; e Intensivo cuando se
usan inyecciones muitiples ( tres o mas ) de insulina a diario, o se emplea una
bomba de infusion subcutanea continua, adecuando 1a dosis varias veces al dia.

Niveles de tratamiento y control en paciente con DMID *

Minimo
HbA 1c + 10% Hb glucosilada + 13% **
Muchos resultado de glucosa capilar medida por el paciente + 300
mg/d! '
Glucosuria casi constante
Celonuria espontanea intermitente
Promedio

HbA 1c 8-10%; Hb glucosilada 10-12% **

Glucemia antes de las comidas medida por el paciente 160-200
mg/dl

Glucosuria intermitente

Cetonuria rara



Intensivo
HbA 1c - 8%, Hb glucosilada - 10% **
Glucemia antes de las comidas medida por el paciente 70-120 mg/dl;
después de las comidas - 180 mg/di
Practicamente sin glucosuria o cetonuna

* Segun la American Diabetes Association, 1988
* | os valores indicados de HbA 1¢ y Hb glucosilada varian segun el método de
laboratorio.

OBJETIVOS GENERALES DEL TRATAMIENTO.
Los objetivos del tratamiento de un paciente diabético son :

1.- Mejorar los sintomas atribuibles a la diabetes.

2.- Evitar las consecuencias graves a corto plazo de un control
deficiente

3.- Prevenir las complicaciones crénicas.

4 - Conseguir una expectativa de vida igual a la de una persona no
diabética.

En la actualidad se cuenta con resultados concluyentes de estudios
clinicos controlados que indican que en la DMID los esquemas terapéuticos que
buscan nommalizar los niveles de hemoglobina glucosilada pueden prevenir la
aparicion de las complicaciones cronicas. Es muy probable que estos hallazgos
se puedan extrapolar a la DMIND.

Adicionalmente para evitar las secuelas de las complicaciones
cronicas, tiene gran importancia su deteccién temprana, para inicar con
oportunidad los tratamientos adicionales disponibles que previenen las iesiones
invalidantes ( como la fotocoagulacion para prevenir la ceguera ), 0 que
modifican de modo favorable el curso de las complicaciones ( antihipertensivos
en Nefropatia , inhibidores de la reductasa de aldosa en Neuropatia).



Par (ltimo, debido a que la ateroesclerosis también se considera una
complicacion de la diabetes, si bien no especifica para preveniria es necesario
considerar a los niveles de lipidos ( colesterol y triglicéridos ) entre los Indices
metabélicos que se deben mantener nomales, comgiendo ademas los factores
de riesgo cardiovascular asociados como hipertension arterial, tabaquismo y
obesidad.

PROPOSITOS DE BUSCAR UN CONTROL METABOLICO
Al disefiar el plan general de atencién para un paciente diabético en

particular es importante que el tratamiento lleve a un buen control metabdlico, ya
que es-la mejor forma de prevenir las complicaciones agudas y crénicas de la

. enfermedad.

Los problemas agudos, como cetésis diabética y coma hipsrosmolar
hiperglucémico no cetésico, son excepcionales en diabéticos bien controlados, si
bien en ellos pueden persistir el riesgo de hipoglucemia grave.

Con respecto a las complicaciones cronicas y a la ateroesclerosis, el
concepto de que un buen control metabdlico puede prevenirias se basa en datos
obtenidos en estudios epidemioldgicos, experimentales y clinicos.

En varios estudios epidemiolégicos sobre retinopatia diabética, como
el de Winsconsin, se encontré : que la presencia y gravedad de la retinopatia
aumenta conforme empeora el control metabdlico, por cada incremento del 2%
en el nivel de hemoglobina glucosilada, la frecuencia de ta retinopatia aumento al
doble. Estudios hechos en permos diabéticos inducida por aloxano, Engerman
estudié el efecto del control de la glucemina sobre el curso de la Retinopatia (que
@s muy parecida a la retinopatia diabética humana) y encontré que la prevencion
de la retinopatia diabética se puede lograr obteniendo buen control metabélico
desde las fases iniciales de la enfermedad y sugieren, ademas, que existe un
punto a partir del cudl la progresién de la retinopatia ya no depende de! grado del
control metab6lico que se podria llamar el punto del no retomo. Queda por definir
mejor en humanos : ¢, Cudles serlan las caracteristicas clinicas de ese punto?y ¢,



Qué grado de control de la glucemia se requiere para modificar el curso de la
retinopatia?

El buen control metabdlico evita la progresion de ia nefropatia, sobre
todo en las fases inciales, pero no aclara si existe o no un punto de na retomo en
el caso de esta complicacion.

En relacion con la neuropatia diabética, también se informa que el
control metabélico 6ptimo, que se obtiene después de frasplante pancreético
exitoso, induce que la progresién de la neuropat(a disminuya.

El estudio DCCT di6 seguimiento a 1400 pacientes con DMID
durante 9 afios. En los pacientes que ingresaron al estudio sin evidencias
clinicas de complicaciones y recibieron tratamiento intensivo, la incidencia de
retinopatia disminuyé 27%, ta Nefropatia 56% y la de Neuropatla 42% en
comparacién con los que recibieron tratamiento convencional, pero los primeros
experimentaron episodios de hipoglucemia significativa con una frecuencia de 2
a 3 veces mayor. Queda por dilucidad si estos hallazgos son extrapolables a los
pacientes con DMNID y preocupa |a alta frecuencia observada de hipoglucemia.

En conclusién, los conocimientos actuales sobre la relacién entre el
descontrol metabélicos y fas complicaciones crénicas especificas de la diabetes
llevan a recomendar que el plan de atencién de la diabetes Mellitus se disefie
para cada paciente individual, buscando alcanzar el mejor control metabdlico que
se puede lograr en cada caso, sin agregar riesgos inecesarios.

Finalmente si se toma en cuenta que la diabetes Mellitus es un factor
de riesgo de Ateroesclerosis y que los factores de riesgo cardiovascular
principales aumentan la incidencia de complicaciones en los diabélicos, es
recomendable incluir a la dislipidemia (en especial |a elevacion del colesteral de
LDL y una relacién Colesterol de LDL/Colesterol de HDL mayor de 3 ) entre los
indices metabdlicos que se deben comegir para disminuir en estos pacientes la
posibilidad de accidentes vasculares basandose en los multiples estudios que
demuestran que tal medida previene la progresion de los ateromas en la
poblacién diabética.



Para dar cumplimiento a las diversas disposiciones médico juridicas
que existen en nuestro pais (Ley de Salud, Ley del 1.S.8.5.T.E., nomas técnicas
de la S:S.A). Las autoridades, el personal médico y paramédico de la Clinica
Marina Nacional def 1.8.8.8.T.E., nos esforzamos para que el paciente diabético
reciba las medidas preventivas, el diagnéstico precoz, el tratamiento oportuno, la
limitacién de la incapacidad y Ia rehabilitacién adecuadas y actualizadas a su
padecimiento.

Sabiendo que los mejoras rasultados de! Control dal paciente
diabético se obtienen cuando se cuenta con un grupo de atencién
multidisciplinario que incluya oftalmélogo, nefrélogo, angi6logo, cardiblogo,
nutriblogo y en su caso pediatra, quienes participen seglin sea necesario y
siendo la Clinica Marina Nacional de! 1.S.S.S.T.E., una Clinica de primer nivel de
atencion se esta en constante contacto con el 20. y 3o nivel de fa Institucién para
la referencia y contrareferencia del paciente diabético.

ANTECEDENTES.

La Diabetes Mellitus es un trastorﬁo metabdlico en el que la
hiperglucemia crénica es la caracteristica fundamental, 140 mg/dl 6 méas de
glucosa sanguinea en ayunas, en mas de una ocasion (3,s.6)

Los carbohidratos, importante fuente de energla, son ingeridos como
azucares, almidén y glucégeno y son parcialmente digeridos por ia amilasa
salivar para formar dextrinas y maltosa.(1s). Las dextrinas, la maltosa y ofros
disacaridos son digeridos para formar los monosacaridos glucosa, galactosa y
fructuosa, que son absorbidos y transportados por la vena porta hasta el higado,
donde la fructuosa y la galactosa son transformadas en glucosa.(1.s).

En los tejidos, la glucosa es destruida (glucélisis) por una serie de
enzimas que constituyen la via de Embden-Meyerhof, y los productos sufren el
metabolismo oxidativo en el ciclo de Krebs. Una de las enzimas de la via



glucolitica es la hexokinosa, que cataliza la fosforilizacion de la glucosa a
glucosa 6 fosfato. La hexokinasa fiene una afinidad muy alta por la glucosa y
domina sabre otras enzimas que también tienen coma sustrato a la glucosa.{i,5)

La via glucolitica es el canal metabdlico fisiol6gico. Sin embargo, si
el metabolismo de los carbohidratos esta alterado, la via glucolitica puede estar
saturada de glucosa de modo tal que sea necesana la utilizacién de una via
altemativa, por ejemplo, la via de! Sorbital.(s)

En esta ruta matabdlica, la glucosa as convartida por la aldosa
reductosa a sorbital, que es oxidado posteriormente a fructuosa. La desviacién
de la glucosa hacia esta via "anonmal" puede ser importante en {a patogénia de
algunas complicaciones especificas de la diabetes meliitus. Se posiula que el
sorbital y la fructuosa que se acumulan intracelulammente provocan la retencién
.de agua y la destruccién de las células. Esta hipotesis se basa en estudios

sobre la formacién de cataratas en ratas somelidas a hiperglucemia
experimental o galactosemia. En el ratén hiperglucémico no se puede inducir la
fomacién de cataratas porque tiene bajos niveles de aldosa reductosa en su
cristalino.

En la diabetes mellitus la hiperglucemiia crénica es debida a ia falta
de accién de la insulina a nivel celular, lo que ocasiona alteracion del
metabolismo intermedio y del metabolismo de las grasas y las proteinas.(2,s,8 )

Pueden aparecer muchos afios antes de que se manifieste la
Hiperglucemia : (s}

Lesiones cutaneas de Necrobiosis lipoidica diabeticorum (NLD).
Anticuerpos contra las células de los islotes (ICA)

Niveles elevados de Linfocitos T activados

Reduccion en la fase inicial rapida, de la secrecién de insulina (
primera fase de la secrecién de insulina ) ante el estimulo de la
hipergiucemia.
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En la diabetes Mellitus se presenta un defecto en la accion de la
insullna. Este defecto puede deberse bien a una mala funcién de |a célula Beta
dando lugar al fallo total o parcial en la sintesis y/o Secrecién de la insulina como
en la DMID o DM tipo 1); o bien a una combinacion de una secrecién "perezosa”
de insulina por parte de la célula beta con una reduccién asociada en la
respuesta celular a la insulina, como en la dibetes mellitus no insulino
dependiente (OMNID o DM: tipo i1} .

La disminucién de la respuesta a nivel celular puede deberse a una
reduccién en ia afinidad o en el nimero de receptores de insulina (defacto en el
receptor) y/o a la incapacidad de la insulina para poner en marcha los procesos
bioquimicos intracelulares nomales (defecto postreceptor).

FISIOLOGIA DE LA SINTESIS Y SECRECION DE INSULINA.

La insulina se forma en las células beta de los islotes de
Langerhans.El nimera de células beta del pancreas es de un milién
aproximadamente, constifuyendo un 3% de la masa pancrestica
total.(12345687.89).

La secrecion diaria de iinsulina es de 30 a 40 unidades(s).

En ayunas la célula beta segrega 20 microgramos de insulina/hora
en la vena porta donde !a concentracién es de 50 a 100 microunidades/mililitro, a
diferencia de la circulacion periférica, donde ésta fan solo es de 2
microunidades/mililitro. EI higado es capaz de extraer el 50 - 60 % de la insulina
venosa portal en su primer paso por este organc. El porcentaje de extraccién
puede ser de hasta el 90% después de una comida.

Las células beta sintetizan pro-insulina a un ritmo lento y continuo,
pero el proceso se acelera en respuesta a las elevaciones de la glucemia. La
BiosIntesis de pro insulina también se estimula con la Arginina, la leucina , la
manosa y el glucagén.: Se inhibe por la accion de la Adrenalina endégena..



Aunque la insulina y ei péptido C se segregan en cantidades
equimolares, esta relacion no se mantiene en la sangre periférica, debido a las
diferentes tasas de aclaramiento. Como resultado de la extraccion hepética
(50%) y el catabolismo mediado por el receptar, la vida media de la insulina,
unos 4 minutos es mucho mas corto que la del Péptido C, que no sufre
extraccion hepatica y es aclarado por el rifién, siendo su vida media de 20
minutos. La concentracién normal de péptido C en sangre periférica en ayunas
es de (0.18 - 0.63 x mal/mi.).

Liberacién de Insulina.

La liberacibn de Insulina almacenada por las células beta es
estimulada por los niveles circulantes de nufrientes tales como :

Glucosa
Aminoéacidos
Acidos grasos y
Cuerpos ceténicos

La Ingestion de Glucosa + proteinas juntas = inducen liberacion de
Insulina mayor que si se ingieren solas.

La liberacion de Insulina aumenta por la accién de hormonas como :

Gastrinia
Secretina
Glucagén
Colecistokinina

La fiberacién de insulina, disminuye por la accién de la
Somatostatina y la Adrenalina.

Adem4s existe un control nervioso por medio det nervio vago. Esta
descarga de Insulina inducida por los alimentos, esta disefiada para "anticiparse"
.a la absorcién de nulrientes, previniendo ta hiperglucemia posprandial. Tal



variedad de estimulantes y supresores da idea del nimero de sistemas sensores
que pueden activar o inhibir el mecanismo de liberacién de la Insulina.

Un aumento de la glucemia superior a 90 mg /dI estimula la
liberacion de insulina en 2 fases :

1.- Una respuesta inicial corta e intensa, seguida de :
2.- Una fase lenta en forma de meseta.

La capacidad de las células befa para responder tan rdpidamente a
cambios tan pequefios de la glucemia implica la presencia de un
sensor especifico y extremadamente sensible, que puede ser una
enzima intracelular, puesto que la glucosa debe ser metabolizada en
el interior de la célula para estimular la liberacion de insulina.

El sistema de la célula beta puede adaptarse también a cambios
crénicos en el ambiente metabdlico variando su punto de ajuste.
Por ejemplo su accitn estd potenciada durante el embarazo y est4
reducida en ja mal nutricién crénica.

Accién Insulinica:.

Una vez que la insulina ha sido sintetizada y segregada, es
transportada por el sistema circulatorio a todo el organismo. Todas las células del
organismos (exceptuando las células de la Retina, Sistema Nervioso Central y de
la Médula Renal.), dependen de la Insulina para sus actividades metabélicas. La
accién de la Insulina sobre las hepatocitos y sobre las células de los tejidos
muscular y adiposo es especiaimente importante.

La insulina circulante se une a receptores situados en la membrana
plasmética de las células. Estos receptores tienen una alta especificidad y



afinidad para la insulina. Existe un mecanisma de control local en la membrana
celular por el cual, en presencia de concentraciones pemanentemente elevadas
de insulina, disminuye el numero de receptores de insulina disponibles,
controlando de este modo fa acciéon de la insulina sobre la célula. Este
fénomeno, denominado down regulation, evita una accion excesiva de la insulina
scbre la célula.

Los receptores estan también presentes en el interior de la célula,
sobre las membranas de su nucleo y aparato de Golgi. La insulina, unida a su

receptor, puede penetrar en la célula y activar ciertos procesos moleculares (
accion posreceptor ), o puede dar la sefial que pone en marcha una cascada de
efectos metabélicos en el interior de {a célula. El AMP clcllco el GMP ciclicoy el
calcio puaden ser importantes en ese punto.

En resumen, la accién fundamental de la Insulina tiene lugar dentro
de la célula y es la culminacién de una serie de sucesos :

En el Pancreas, la célula beta, a través de su sensor de glucosa,
reconoce la elevacion de la glucemia y como respuesta, sintetiza y segrega
insulina en cantidades apropiadas. la insulina circulante se une a sus receptores
especificos localizados sobre las membranas celulares y es intemalizadas,
facilitando entonces los procesos metabdlicos en el interor de la célula. Una
rofura en cualquier eslabon de ésta cadena tendra el mismo resultado : la
alteracién del metabolismo celular, siendo la hiperglucemia la consecuencia mas
evidente, aunque hay también trastomos profundos en el metabolismo protéico y
lipldico.

Como la insulina juega un papel esencia en el contro} del
almacenamiento y utilizacién de combustibles (alimentos), pueden ser
denominada como la hormona del estado posabsorcién. También promueve el
crecimiento y la divisién celular.

Después de las comidas se segrega insulina para controlar el
ascenso posabsorcién de la glucosa y los aminodcidos en la sangre,
promoviendo su almacenamiento en el misculo y en el higado como gluctgeno,
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y en el tejido adiposo como friglicéridas.Por el contrario, durante el ayuno se
mantienen los niveles normales de glucosa en sangre gracias a la Glucogenolisis
y Neoglucogénesis hepatica, bajo la influencia del glucagén.

El higado funciona como almacén de glucdgeno o como fuente de
glucosa (glucogendlisis, neoglucogénesis) dependiendo de las proporciones
relativas de hormonas antagénicas : Insulina (hormona reguladora ) y glucagén

, catecolaminas, corticosteroides y hommona del crecimiento (
hormmonas contra reguladoras ). En situacion pasabsorcién los niveles de insulina
estan altos y los de glucagén bajos, por los que est4 interrumpida la liberacién de
glucosa por el higado (la insulina inhibe la Neoglucogénesis). En situacion de
ayuno, los niveles de insulina son bajos y los de glucagén altos, por lo que la
Neoglucogénesis estd activada no sélo por el efecto estimulador del glucagén,
sino también por la desaparacién del efecto inhibitorio de la insulina.

El metabolismo normal depende de una relacion equilibrada entre la
insulina, producto de la célula befa y el glucagén producto de la célula alfa. Esta
reciprocidad nomal se mantiene en respuesta a los cambios en el aporte de
nutrientes duranfe !a alimentacién y el ayuno. La estrecha relacién anatémica
entre las células beta y las células alfa puede tener algin objetivo, y hay indicios
sobre la existencia de una comunicacion entre éstas células dentro de! islote ( un
ejemplo de sistema paracrino).

El metabolismo de las proteinas y de las grasas estan intimamente
relacionado con el de los hidratos de carbono.

La insulina no sélo favorece la conversion de glucosa, aminoacidos y
4cidos grasos en triglicéridos, que son almaceenados en e! tejido adiposo, sino
que, ademas, inhibe el catabolismo de los trigliceridos ( TG ). También controla el
nivel de producci6n de cuerpos ceténicos por el higado. Por lo tanto, cuando los
niveles de insulina son bajos, como en los perfodos breves de ayuno, hay una
liberacién controlada de TG desde los depdsitos de grasa y una formacion
controlada de cuerpos ceténicos por el higado. Si hay poca o no hay insulina (DM -
fipo 1) la lipolisis y la cetogénesis no estaran controladas. La lipolisis y la
cetogénesis descontroladas pueden ocumir también cuando se produce un



exceso de hormonas confra reguladoras (inducidas por el estrés) en presencia de
un bajo nivel de produccion de insulina (DM tipo ).

De modo parecido la insulina favorece la sintesis protéica a partir de
aminoacidos e inhibe la proteoifsis. En situacién de ayuno, el bajo nivel de
insulina permite una proteolisis controlada, poniendo a disposicién del higado -
amino4cidos para la neoglucogénesis. Sin embargo, si no hay insulina (DMID) se
produce una proteolisis descontrolada, y un aumento de la neoglucogénesis
hepéatica que contribuye a la hiperglucemia, que es debida, por tanto, a la
combinacién de una infrautilizacibn celular de la glucosa y de una
superproduccion de glucosa por el higado.

Accion de la Insulina dentro de la célula.

La insulina se une a la membrana celular mediante una glicoproteina
constituida por al menos dos clases de polipéptidos : La subunidad A y la
Subunidad B.

La subunidad A es la que liga a la insulina, y la subunidad B est4
asociada a la activacion de la insulina por fosforilacion. Se pensaba que después
de unirse a la membrana, la insulina generaba un segundo mensajero
intraceluiar : nucleétidos ciclicos, calcio o perdxido de hidrogeno.

Esta hipotesis no ha podido ser demostrada, y se considera
actualmente que la insulina ligada entra en |a célula y es enviada por el aparato
de Golgi hasta los lisosomas (intemalizacién). Dentro de la célula , 1a accion de
la insulina puede estar mediada por un polipéptido derivado de la membrana
plasmaética que actua sobre las proteinkinasas y sobre las fosfoproteinas
fosfatosas.

La intemalizacién de ia insulina ligada reduce el nimero de
receptores de membrana ( down regulation ). Los receptores son respuestos
mediantes la reextemalizacién de aquellos que no han sido destruidos dentro de
la célula y por nuevas sintesis.



Cuando la insulina se encuentra ligada a un receptor de la
membrana plasmatica, la configuracién de los receptores vecinos se allera,
disminuyendo la afinidad de éstos por la insulina ( fenémeno de cooperatividad
negativa ). Debido a éstos mecanismos reguladores, la uni6n al receptor
aumenta cuando los niveles de insulina circulante son bajos y disminuye cuando
los niveles de insulina circulante son altos. La resistencia insulinica a nivel tisular
aparecera cuando haya un defecto en la unién de la insulina ai receptor, debido a
una reduccion en el nimero (frecuente) o en la afinidad (raro) de los receptores.
Por ofra parte, también pueden ocunmir que ia insulina ligada e intemalizada sea
incapaz de iniciar o compietar la casca metabélica intracelular.

Terminaci6n de 1a accién insulinica.

Dentro de !a célula !a insulina es destruida por proteasas, que
rompen los puentes disulfuro las cadenas A y B. La enzima glutation Insulina -
Transdehidrogenasa (insulinasa), que rompen los puentes disulfuro, estd
presente en todos los tejidos, pero sobre fodo en el higado y en el ifi6n.

Antagonistas de Ja Insulina

Dentro de nuestro organismo, la nomalidad es muchas veces el
resultado de un equilibrio entre fuerzas opuestas. E! metabolismo de los hidratos
de carbono es un buen ejemplo de ello. Asl, ia insulina disminuye Ia glucemina,
mientras que otras hormonas como el glucagén, las catecolaminas, el cortisol, 1a
hormmona del crecimiento y la tiroxina, 1a elevan. En éste sentido, las hormonas
anteriores pueden ser consideradas antagonistas de la insulina u homonas,
contra reguladoras. Si alguna de ellas est4 elevada, las células beta responden
segregando mas insulina, restaurando asf el equilibrio de fuerzas. Sin embargo,
si la reserva pancreética de células beta es inadecuada, aparecera una diabetes
bioquimica o clinica, como en la acromegadlia o en el sindrome de Cushing. Enla
acromegalia hay un incremento en Ia afinidad de los receptores de insulina y una
disminucién del numero de los mismos. En las situaciones de exceso de
corticosteroides (patolégicas o iatrogénicas), disminuye la afinidad de los
receptores de insulina.



Glucagén

. As{ como la insulina es la hormona del estado posabsorcion, el
glucagén es la hormona del perlodo de ayuno, porque su funcién principal es
mantener el aporte del combustible al organismo entre las comidas. El glucagén
se sintetiza en las células alfa de los islotes de Langerhans. Esta células fueron
descubiertas en 1907, por Lane, el glucagon es degradado en el rifién y tiene una
vida media de 5 minutos.

Las células dal intestino dalgado produce una sustancia que tiene la
misma inmunomeatividad que el glucagén pacredtico. Esta sustancia, conocida
como enteroglucagén puede ser convertida en verdadero glucagon.

Para que llegue suficiente glucosa al cerebro, que utiliza la glucosa a
un ritmo de 6 gr’h, se requiere una glucemia de 55 mg/d! (3 m mol/l) . En reposo,
los ofros tejidos necesitan 4 g/h; de modo que los requerimientos de glucosa de
todo e! organismo son de 10 gr/h. Es necesario, por tanto, algin mecanismo para
mantener la glucemia dentro del rango normal durante el ayuno. El glucagén es
la principal hormona con ésta funcién. La relacién entre la insulina y el glucagén
en la circulacion es reclproca. Después de las comidas los niveles de insulina
son alfos y los de glucagén son bajos, mientra que en ayunas la relacién se
invierte. La glucosa, los acidos grasos y los cuerpos ceténicosa, el polipéptido
inhibidor gastrico (GiP), la gastrina y la secretina en la vena porta inhiben la
secrecion de glucagon. En tanto que los aminodcidos, la hipoglucemia, el estrés
y el ejercicio la estimulan.

Como ocurre con Ias células beta, la actividad de las células alfa
también es influida por el hipotdlamo ventral, por medio del sistema nervioso
vegetativo.

Existe, probablemente un sistema de control local dentro de! mismo
islote basado en la comunicacion entre fas células alfa y beta (sistema paracrino)

La accién del glucagén, suministra nutrientes a la circulacién entre
las comidas y estd mediado por el higado. El glucagébn promueve la
glucogénolisis (activando a !a fosforilasa e inhibiendo a la glucégeno sintétaza),
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" 1a neoglucogénesis y la cetogénesis hepéticas. El glucagén suminisira- ademas
los sustralos necesarios para alimentar las rutas metabélicas anteriores : activa a
Ia triglicérida lipasa, desdoblando a los triglecéridos en glicerol y 4cidos graso ; el
glicerol es utilizado por el higado como sustralo para la neoglucogénesis,
mientras que los 4cidos grasos son utilizados como fuente de energla o captados
por el higado para la cetogénesis. €l giucagén también promueve la proteolisis
en el musculo, suministrado aminoacidos, sobre tedo alanina, que son utilizados
en la neoglucogénesis. Estas acciones del glucagon son mas efectivas cuando
los niveles de insulina circulante son bajos, de ahi la importancia de la relacion
reciproca entre las 2 hormonas.

Durante el ayuno noctumo, los niveles de insulina bajan, mientras
que los glucagdn suben. Los niveles de glucosa en sangre se mantienen
principalmente por la glucogenolisis. Como el glucégeno hepatico disponible es
de unos 150 gr. cuando e! ayuno se prolonga, Ia neoglucogénesis ( realizadas
principalmente en el higado y la corteza renal) reemplaza a la glucogendélisis
como fuente de glucosa)

Unger ( 1985 ) ha propuesto una hipttesis segun la cual la alteracion
de la funcién de las células alfa podria ser una parte fundamental del Sindrome
diabético. En todos los fipos, de DM hay una hiperglucagonemia relativa, aunque
probablemente es secundaria a un deficiencia de insulina : cuando la resputa
fisioldgica de la insulina a la hiperglucemia no existe, tampoco tiene lugar la
inhibicién del glucag6n que se produce normalmente.

CONCEPTO

La Diabetes Mellitus reduce la habilidad del cuerpo para transformar
los alimentos en energla. En sus formas mas severas, si no se frata ocasiona
que el cuerpo se muera de inanicion, en sus formas mas leves, perc crénicas, se
producen dafios a todo el organismo, destacando los dafios al aparto circulatorio,
nervioso y érganos vitales. ( 189 )

La Diabetes Mellitus comprende un grupo de enfermedades crénico
degenerativas graves, ocasionadas por factores genéticos y ambientales,



caraclerizadas por un defeclo en ia produccién y/o en la accién de la Insulina,
asociada a un exceso de hormonas circulantes propias de situaciones de estrés
{glucagén, catecolaminas y cortisona), responsables del aumento anomalo de la
glucosa sangulnea y alteracién en el metabolismo de los hidratos de carbono, las
proteinas y los lipidos. (s5,7,8)

Cuadro Clinico :

El sintoma mas precoz de |a hiperglicemia es la poliuria, causada por
el efecto diurético osmético de la glucosa. La hiperglucemia y la poliutia
sostenidas conducen a la sensacién de aumento de sed y del hambre (polifagia),
y pérdida de peso. La utilizaclon deficiente de glucosa intracelular de los nicleos
ventromediales de! hipotdlamo ocasionan hiperfagia. Al disminuir la actividad de!
centro de la saciedad en respuesta a la utilizacion disminuida de 'a glucosa en
sus células, el centro del apetito lateral actia sin oposicion y aumenta la
ingestion de alimentos. () A estos sintomas y signos deben afadirse fatiga,
pruritc vulvar, balanopostitis, lesiones del pie y manifestaciones de neuropatia
periférica, como dolores en los miembros que empeoran por las noches,
sensacién de peso en las piemas, manchas blancas de ofina en los zapatos o en
los vestidos. Sin embargo, muchos pacientes estan asintométicos y sélo se
sospecha en ellos la enfermedad cuando en un examen de rutina aparece la
hiperglucemia. (2,5 ,7)

En ia Diabetes Mellitus hay un estado de hiperglucemia sanguinea
(cifras por amiba de 140 mg/dl, en ayunas en mas de una ocasion), e
hipoglucemia celular crénica, situacion que ha sido calificada de inanicién celular
en medio de |la abundancia. El principal regulador de la concentracién de glucosa
en ia sangre es la insulina, hormona sintetizada y secretada por las células beta
de los islotes de Langerhans del pancreas. La hiperglucemia y otros transtormnos
bioquimicos pueden deberse a la falta de produccién de insulina (DMID), 0 a
factores de contraregulacién que se oponen a su accion (DMNID).

La Diabetes Mellitus puede aparecer a edades tempranas o
avanzadas de la vida, ser resultado de un proceso autoinmunitario asociado a
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predisposicitn genética y desencadenado por faciores ambientales hasta ahora
desconocidos (DMID), o bien puede obedecer a una disminucién en la
sensibilidad celular. a la accion de la insulina. La resistencia a fa insulina es
frecuente en el paciente obeso y puede determinar la presencia de diabetes,
cuando la reserva secretoria pancreética resulta insuficiente (DMNID).

- Por mucho tiempo se pensé que en la Diabetes Mellitus habia una
insuficiencia absoluta de insulina circulante. Es hasta la década de 1950 que con
las -investigaciones como |a Berson y Yallow con su técnica inmunolégica de
cuantificacién plasmética de la insulina que se confirma que hay pacientes con
Diabetes Mellitus con deficiencia absoluta de insulina y pacientes con Diabetes
Mellitus que tienen cifra normales e inclusive altas de insulina, pero insuficientes
para los regquerimientos de la hiperglicemia, en los que la alteracién principal se
encuentra en la resistencia celular al efecto de la insulina endégena. (7)

Estos conocimientos pemmitieron clasificar 1a Diabetes Mellitus en
dos grandes grupos :

1. Diabetes Mellitus Insutino dependiente o Diabetes Mellitus tipo |
( DMID)

2. Diabetes Mellitus no insulino dependiente o Diabetes Mallitus tipo
I} ( DMNID).

a. Diabetes Mellitus no insulino dependiente sin obesidad

b. Diabetes Mellitus no insulino dependiente con obesidad.

La Diabetes Mellitus también pueden ser secundaria a pancreatitis o
neoplasias pancredticas, desnutricion por deficit caldrico-protéico importante,
enfermedad pancreética fibrocalculosa, diversos sintodromes genéticos o
transtomos endocrinos en los que aumentan las concentraciones de hormonas

con accién opuesta a la propia de la insulina, denominadas hormonas
contrareguladoras.

Diabetes Mellitus Gestacional.



CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS DOS PRINCIPALES TIPOS
' CLINICOS DE DIABETES MELLITUS (s}

Caracteristicas Diabetes Mellitus Diabetes Mellitus no
Insulino dependiente insulino dependiente
(DMID) Tipo !. (DMNID) Tipo Ii
Edad de principio Predominantemente Predominantemente
antes de los 30 afios. mayores de 30 afios
Habito corporal. Enfarmos casi Enfermos obesos
siempre Delgados (90%)
Aparicion de Cetoacidos Si No
(sin aporte de insulina
exégena)
Secrecion de insulina Insulinopedia Insulinemla  variable
endogena (asociada a
resistencia de
insulina)
Enfermedad  vascular Microangiopatia Ateroesclerosis.
predominante
Antigenos de Presentes Dismunuidos y con
histocompatibilidad distribucién diferente.

(HLA DR3/DR4), vy
anticuerpos  anti-islotes

celulares
Antecedentes Familiares Poco importantes Importantes.
(10% de casos de
DM en padres o
hermanos)
Concordancia con Baja Alta
Gemelos
Morfologia de los islotes Pérdida de células Hiperplasia,
celulares Beta, a menudo con generaimente con

hiperplasia de otros disminucién de la
islotes celulares. masa
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DIABETES MELLITUS INSULINO DEPENDIENTE ( DMID o DM tipa 1) (s)

. Se presenta en jovenes, aunque hay casos en adultos y ancianos,
sobre todo en personas no obesas.

Es un trastomo catabdlico grave, en el cual practicamente no hay
insulina circulante, las células beta del pancreas no responden a los estimulos
insulinégeno, la glucosa sanguinea se encuentra elevada, lo mismo que &l
glucagén plasmatico, la cetoacidosis que se presenta rdpidamente conduce al
paciente a la muerte Se Requiere insulina exogena para invertir el estado
catabdlico, prevenir la celoacidosis, reducir la hiperglucemia y la
hiperglucagonemia. son pacientes que para vivir dependen de la adminstracién
exdgena de la insulina.

Ciertos antigenos del sistema HLA-BB. BW 15, DW 3 y DW 4 se
asocian fuertemente a la aparicién de Diabetes tipo 1. Sus determinantes
genéticas, localizadas en el sexto cromosoma humano, adyacente a los genes
de la respuesta inmunitaria, muestran una mayor vinculacion con los
determinantes geneticos de la Diabetes tipo |. Ademas se han detectado
anticuerpos circulantes contra las células de los islotes pancre4ticos hasta en
85% de los pacientes sometidos a prueba durante las primeras semanas de la
aparicion de su diabstes,

Debido a éstas caracteristicas inmunitarias, se considera que la
Diabetes Mellitus fipo | es el resultado de una agresion ambiental infecciosa o
toxica a las células Beta pancredticas en personas con predisposicion genética.

Entre los factores extrinsecos que afectan a la funcibn de las células
Beta se incluyen lesién producida por virus, como los virus de la parotiditis o
coxsakie B 4 , por agentes quimicos toxicos ¢ por citotoxinas destructivas y
anticuerpos liberados por los inmunocitos sensibilizados. Un defecto genético
subyacente en el cromosoma 6 relacionado con la replicacion e funcién de la
célula Beta puede predisponer a la aparicién de insuficiencia de dicha célula
después de una infeccién viral; en forma alterativa, genes HLA especificos
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pueden aumentar la suceptibilidad a un virus diabetégeno o pueden estar ligados
a ciertos genes de la respuestas inmunitaria que predispone a los pacientes a
una respuesta autoinmunitaria destrcutiva contra sus propias células de los
islotes (autoagresion).

DIABETES MELLITUS NO INSULINO DEPENDIENTE O DM. TIPO Il.(s)

Este tipo de Diabataes Mallitus reprasanta un grupo heterogéneo gue
comprende formas mas leves de diabetes, en comparacién con fa Diabetes
Mellitus insulino dependientes. Se presenta principaimente en adultos, aunque
hay casos en jévenes y ancianos.

Es un trastomo metabélico que cursa con hiperglicemia ya que la
insulina enddgena circulante es suficiente para preveniir la cetoacidosis, pero
resulta insuficiente ante las necesidades aumentadas de los tejidos, debido

principalmente a la insensibilidad celular, por lo que puede haber:

a).- Defectos en el mecanismo secretor de la insulina por las células
beta pancreaticas.

b).- Disminucion de la unién de la insulina a sus receptores
celulares, debido a una disminucion en el numero o en |a afinidad de los mismos.

c).- Defectos post-receptor que alteran el transporte de glucosa al
interior de las células.

d).- Regulacién defectuosa de liberacion de glucosa por el higado.
En algunos casos dos o mas de éstos defectas pueden coexistir.

No hay anticuerpos detectables contra las células de los islotes, y
aunque no hay ninguna asociacion particular con algin genotipo HLA, es muy
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- frecuente encontrar una historia familiar de Diabetes Mellitus, en este grupo y en
" gemelos idénticos 1a concordancia es casi del 100%.

L.a demostracion reciente de que el Gen de la insulina humana se
encuenira en el brazo corto del cromosoma 11 hace pensar en que dicho
- cromosa contiene los factores que determinan la sintesis apropiada de insulina y
podria afectar a su almacenamiento y liberacion.

Dos subgrupos de pacientes con ésta forma de diabstes en la
actualidad se distinguen por la ausencia o presencia de obesidad

A. DIABETES MELLITUS NO INSULINO DEPENDIENTES, NO OBESOS.

Estos pacientes por lo general muestran una fase temprana, ausente
o moderada en la liberacién de insulina como respuesta a la glucosa, sin
embargo si se puede desencadenar en respuesta a otros estimulos
insulinogenos, como la administracién de sulfonilureas, glucagén y secretina.
Dentro de este subgrupo se incluyen aquellas personas con diabetes que se
caracteriza como " Diabetes del joven y aparicion en la madurez” o tipo Mason
cuyo antecedente familiar intensamente positivo de una forma leve de diabetes
sugiere una transmisién autosémica dominante.

La hiperglucemia en este subgrupo de pacientes responden a:

1. Al tratamiento dietético s6lo.

2. A agentes hipoglucemiantes orales y

3. A veces se requiere {ratamiento con insulina exogena para lograr

un control satisfactorio de la glucemia, aunque no se requiere para prevenir ia
cetoacidosis.
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B. DIABETES MELLITUS NO INSULINO DEPENDIENTES EN PACIENTES
OBESOS

En México la obesidad es un grave problema de salud, ya que uno
de cada cuatro mexicanos padece obesidad..Los pacientes diabéticos no insulino
dependientes obesos, presentan una forma de diabetes secundaria a factores
extrapancreaticos que producen insensibilidad a la insulina endbgena. Se
caracterizan por una diabatas leve, en comparacién con la diabatas tipo 1 insulino
dependiente; no acidética, de aparicién primordialmente en adultos, pero también
ocasionalmente en nifios. E! problema primario es un transtomo del "6rgano
blance” que resuita en la accién ineficaz de la insulina y que puede influir de
manera secundaria la funcién de las células Beta pancreaticas. A menudo se
observa hiperplasia de estas células y explica quiza la respuesta nomal o
exagerada de la insufina a la glucosa y a otros estimulos, obsevadas en las
formas mas leves de este padecimiento. En los enfermos mas graves, la
insuficiencia secundaria de la secreciéon de las células beta, puede resultar
después de fa exposicion a hiperglucemia durante el ayuno prolongado. La
obesidad es comun en este tipo de diabetes como resultado de la ingestion
calérica excesiva posiblemente facilitada por el hambre (hiperfagia) resuitante de
la hipoglucemia leve posprandial debida al exceso de liberacion de insulina. En
los pacientes obesos, la insensibilidad a la insulina est4 positivamente
correlacionada con la presencia de adipocitos sobredistendidos, el higado y las
células musculares resisten también el deposito de glucégeno adicional y de
triglicéridos en sus depdsitos de almacén.

Dos mecanismos mayores han sido propuestos para explicar la
insensibilidad observada en el tejido ante la insulina en el obeso: 1-. La sobre
alimentacién crénica puede conducir a estimulos sostenidos de las células beta
e hiperinsulinismo, que en sl induce la insensiblidad a la insulina en los tejidos y
2.- . Un defecto post-receptor asociado con reservas sobrecargadas y una
capacidad reducida para depurar los nutrientes de la circulacion; el
hiperinsulinismo consecuente induce la insensiblidad del receptor a la insulina.
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independientemente del mecanismo, una reduccion en la sobre
alimentacion puede intemumpir el ciclo. En el primer caso, la dieia restringida
reduce la estimulacion de los islotes para la liberacién de insulina, restaurando,
por lo fanto, los sitios receptores y mejorando la sensibilidad tisular a la insulina,
mientras que en |a segunda situacién, 1a sensibilidad del tejido normal retoma
cuando los depésitos de reserva tienen menor replecién. En ambos casos, la
reduccion de la liberacién excesiva postprandial de insulina puede producir una
disminucion del hambre (polifagia).

No se cuenta con suficientes datos en la actualidad para determinar
si los diabéticos obasos tienen un defecto genético primario de 1a secrecion por
las células beta ademas de su insensibilidad de los tejidos periféricos a la
insulina. '

Ademas de ia obesidad, la inactividad muscular cronica y la
enfermedad hepética han estado asociadas con fa intolerancia a los
carbohidratos y la respuesta de hiperinsulinismo ante la glucosa.

DIAGNOSTICO DE LA DIABETES MELLITUS * (36 )
Cualquiera de los siguientes parametros :

1. Sintomas clasicos con francas hiperglucemia
2. Hiperglucemia en ayunas de 140 mg/di, ¢ mayor en plasma
venosos, o 120 mg/di en sangre venosa en mas de una ocasion.

3. Glucemia a las dos horas poscarga de 200 mgidl, en plasma
venoso, o 180 mg/di. en sangre venosa en mas de una ocasién.

* Grupo de expertos dela OMS.

Diabetes Mellitus en el adulto:

El diagndstico se establece cuando se cumple cualquiera de las
siguientes tres situaciones:
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a) Sinfomas clasicos de diabetes (poliuria, polidipsia, pérdida de
peso y, en algunos casos, cefonuria) con una elevacion franca de |a
concentracion plasmatica de glucosa.

b) Elevacion de la concentracion de glucosa en ayuno mayor de 140
mg/dl en plasma venoso o de 120 mg/dl en sangre venosa, en mas
de una ocasion.

c) Glucemia en ayuno menor al valor diagnéstico de diabetes, pero
con una concentracién de glucosa igual o mayor a 200 mg/dl en
plasma venosos o 180 mg/di en sangre venosa dos horas después
de |a carga oral de 75 gramos de glucosa, en mds de una ocasién.

DIAGNOSTICO DE LA ANORMALIDAD DE LA TOLERANCIA A LA
GLUCOSA.*(2)

Deben cumplirse las siguientes dos condiciones:

1.- Glucosa en ayunas menor que 140 mg/di en plasma venoso o
menor que 120 mg/dl.en sangre venosa.

2.- Glucemia a las dos horas poscargadas entre 140 y 200 mg/dl en
plasma venosa o entre 120 y 180 mg/d| en sangre vencsa.

(*) Grupo de expertos de la De acuerdo con la O.M.S. deben cumplirse .
dos condiciones para el diagnostico: v

a) La glucemia en ayuno debe ser menor al valor que es diagnéstico
de diabetes. ’

b) El valor de glucosa dos horas después de una carga de 75
gramos de glucosa oral debe estar entre los valores normales y
los valores diagnésticos de diabetes, es decir, entre 140 y 200
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mg/dl en plasma venosa o entre 120 y 180 mg/dl en sangre
venosa, en mas de una ocasion.

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS Y OTRAS CATEGORIAS.(*) (36)
A. CLASES CLINICAS.

Diabetes Mellitus.
Insulino dependiente.
. No insulino - dependiente

En obesos
En no obesos.

Relacionada con la desnutricién
Diabetes pancreatica fibrocalculosa.
Diabetes relacionada con desnutricion
con deficiencia proteinica.

Diabetes relacionada con ciertas enfermedades y Sindromes.

- Enfermedad pancreéatica.
- Enfermedad de origen hormonal.
- Provocada por fdnmacos o por sustancias quimicas.
- Anommalidades de la molécula de la insulina o de sus
receptores
- Ciertos sindromes genéticos.
- Diversas.

Diabetes Gestacional.

Anommalidad de 1a tolerancia a la glucosa.
- En el cbeso.
- En el no obeso.
- Relacionada con cierta enfenmedades y sindromes.
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B. CLASES DE RIESGO ESTADISTICO.

- Anormalidad previa de |a tolerancia a la glucosa
- Anormalidad potencial de la tolerancia a la glucosa.

(*) Grupo de expertos de la O.M.S.. Diabetes Mellitus. Reporte of
Who study group. Teach Rep Ser 1986; 727, 2 1 - 113.

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS Y OTRAS CATEGORIAS.
LA CLASIFICACIONDE LAOM.S. (38)

La clasificacion de la O.M.S. separa a las clases clinicas y a las clases de
mayor riego estadlstico en cuanto a desarrollar diabetes. Dentro de las clases
clinicas se contemplan tres principaimente.

Diabetes Mellitus.
intolerancia a la glucosa y
Diabetes Gestacional.

Las clases de riego estadistico son dos:

La anommalidad previa de la tolerancia a la glucosa y la
Anormalidad potencial de ia tolerancia a |a glucosa.

La categoria diagnostica de duabetes mellitus se divide a su vez
en cuatro subclases:

Diabetes Mellitus dependiente de insulina

Diabetes Mellitus no dependiente de insulina

Diabetes Meliitus concomitante con mala nutricién
Diabetes coexistente con ciertas afecciones o sindromes.
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A.CLASES CLINICAS.
DIABETES MELLITUS

Diabetes Mellitus dependiente de insulina y
Diabetes Mellitus no dependiente de insulina.

Estas dos clases de diabetes comesponden a las formas primarias o
genéticas de la enfermedad. aunque cada una de ellas tiene distinta expresién
clinica. Se usan los términos diabetes mellitus dependiente de insulina (OMDY) y
digbetes mellitus no dependiente de insulina (DMNDI) en vez de diabetes
mellitus tipo | o de diabetes Mellitus Tipo |l, respectivamente, ya que los
primeros describen clinicamente a estas clases de diabetes, mientras que los
segundos indican diferentes mecanismos patogénicos.

En ésta clasificacion a definicién de ia DMID y de la DMNID se basa
solo en observaciones clinicas y en pruebas sencillas de laboratorio: La
distincion fundamental entre éstas clases de diabetles es la necesidad de
insulina exégena para la sobrevida del paciente en fos casos de DMDI. Se
considera que existe tal dependencia a la isnulina cuando los sintomas
caracteristicos de |a diabetes descontrolada (poliura, polidipsia, pérdida de peso
y alteraciones del estado de conciencia) se asocian a concentraciones muy
elevadas de glucosa y de cuerpos cetbnicos en sangre y en orina, en ausencia
de terapia con insulina exégena. Todos los demas pacientes que cumplen con
criterios diagnésticos de diabetes caen en la categorfa de DMNID, a menos que
tengan diabetes relacionada con mala nutricién, diabetes gestacional o que estén
dentro del reducido nimero de pacientes que califican para alguna de las otras
categorias especiales

La distincién entre las diferentes clases de diabetes as
mas facil de hacer en el momento de! diagnéstico que en forma retrospectiva.
Las principales dificultades de clasificacion se presentan en individuos en la
edad media de la vida, no nbesos, quienes estan recibiendo insulina después de
una reaccién inadecuada a ofras formas de tratamiento perc que no dependen de
la insulina para sobrevivir. Es en los sujetos no europeos en quienes la
dependencia o no dependencia de insulina suele ser mas diflcil de definir. Se



calcula que en 20 a 30% de los pacientes existen dificuitades de clasificacion,
con frecuencia se trata de individuos de una edad comparativamente temprana al
inicio de la enfermedad, sin obesidad y con tendencia a desamollar cetésis en
situaciones de estrés (infecciones, traumatismos y ofras)Ademas, estos
enfermos pueden haber sido tratados con insulina durante largos periados.
aunque en el documento original del grupo de la O.M.S. se sefiala que podria
usarse el {érmino "dudosa dependencia a Ia insulina”®, ésta clase de diabetes no
se incluye en la clasificacion.

COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS (2)
Los principales efectos que la Diabetes ocasiona en el paciente son :

Deterioro en la calidad de vida, por las complicaciones agudas y las
complicaciones tardias y cronicas que se presentan.

Complicaciones Agudas :

Coma hiperosmolar

Cetoacidosis

Hiperlipidemias

Infecciones agudas (infecciones vias respiratorias, vulvovaginitis,
lesiones de los pies ).

Complicaciones tardias, crénicas :

Microangiopatia diabética :
Retinopatia
Nefropatia
Mayor morbimortalidad.

Macroangiopatia diabética :
Enfermedad vascular periférica
Isquemia cardiaca.

Neuropatia Diabética

Hipertension Arterial
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Dermopatia diabética
Atropatia Diabética
Queratopatia diabética
Ateroesclerosis acelerada.

COMPLICACIONES CRONICAS Y TARDIAS DE LA DIABETES
MELLITUS

El paciente diabético puede pad divarsas plicaci que e
asocian a morbilidad y mortalidad prematura. Algunos enfermas no desarollan
nunca éstos problemas y otros muestran un comienzo precoz de los sintomas,
aunque en general éstos se desamolian a los 15 a 20 afos de la manifestacion
de la hiperglucemia. A veces, un determinado enfermo sufre varias

complicaciones simultaneas, y en otros casos, s6lo predomina una de ellas.
Alteraciones Circulatorias

La ateroesclerosis ocurre de forma mas extensa y precoz que en la
poblacién general. No se conoce la causa de la ateroesclerésis acelerada,
aunque, podria infiuir la glucasilacién no enzimatica de las lipoproteinas, las
lipoprotelnas de baja densidad oxidadas ( LDL). Se desconoce sl la diabetes
aumenta la oxidacion de LDL, aunque modifica 1a relacion entre las lipoproteinas
de alta densidad ( HDL) y LDL. Otros factores discutidos son el aumento de la
adherencia plaguetaria como consecuencia de un aumento de ia sintesis de
tromboxano A2 y la disminucién de la sintesis de prostaciclina. Las lesiones
ateroesclerdticas producen sintomas en diversas localizaciones. Los depoésitos
periféricos provocan claudicacion intermitente, gangrena e impotencia organica
en el varén, de etiologia vascular. La reparacién quinirgica de las lesiones de
grandes vasos no da ningin resultado por la presencia simultinea de
enfermedad diseminada en los pequefios vasos. La arteriopatia coronaria y el
ictus son frecuentes. Se considera que el infarto de miocardio silencioso ocurre
con mayor frecuencia en los diabéticos y debe sospecharse siempre que
aparezcan sintomas subitos de insuficiencia ventricular izquierda. La diabetes se
asocia al cuadro clinico de miocardiopatia, a pesar de unas arterias coranarias
angiograficamente normales y de la ausencia de ofras causas conocidas de
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cardiopatia. El tabaco constituye un factor de riesgo especial para la enfermedad

vascular coronaria y periférica, como ocurre en los sujetos no diabéticos, y debe
evitarse.

La Retinopatia Diabética.

- Es una causa frecuente de ceguera en los pacientes diabéticos.
Las lesiones de retinopatia se clasifican en dos grandes categorias :

Simple ( de base )y
Proliferativa

La frecuencia de la retinopatia diabética varia, al parecer, con la
edad de principio y !a duraci6n de la enfenrmedad. Aproximadamente el 85% de
los pacientes acaba desamollando ésta complicacién, aunque algunos no llegan
nunca a desarmoliar lesiones, ni siquiera después de 30 afios de enfermedad. La
Refinopatia diabética se desarrolla antes en los pacientes de edad, y la
retinopatia proliferativa no es comin. Aproximadamente del 10 al I8 % de los
pacientes con retinopatia simple progresa hacia la forma proliferativa al cabo de
10 afios. Aproximadamente la mitad de los enfermos con enfermedad
proliferativa progresa hacia la ceguera en un plazo de 5 arios.

El tratamiento de la Retinopatia diabética es la fotacoagulacion. Este
tratamiento reduce la incidencia de hemorragia y ciatrizacion y estd siempre
indicada cuando aparece nuevos vasos sanguineos.

Todos los pacientes con retinopatia diabética deben ser vigilados por
especialistas en retina.

Nefropatia Diabética.

La enfermedad renal es una causa fundamental de muerte e
incapacidad en la diabetes. Aproximadamente la mitad de las enfermedades
renales en fase terminal se deben a la Nefropatia Diabética. Alrededor del 40 a
50% de los pacientes con diabetes insulino dependiente desamollan ésta
complicacion. La prevalencia es algo mas baja en la forma no insulino
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dependiente, debido probablemente a que la duracion de la enfermedad suele
ser menor. No obstante las dos terceras partes de los indios Pima diabéticos no
insulino dependientes muestran glomeruloesclerosis diabética en la autopsia.
Probablemente 1a nefropatla, al igual que las demas complicaciones, dependen
de la base genética del paciente (es raro en los japoneses diabéticos que viven
en norteamérica). Algunas familias con varios miembros diabéticos muestran una
baja frecuencia de enfermedad renal, mientras en otras méas del 80% de los
afectados presentan un riesgo elevado de nefropatia.

La nefropatia diabética se manifiesia por dos patrones patolégicos
caracteristicos que pueden o no coexistir :

Difusay
Nodular.

La nefropatia diabética pernanece silenciosa durante mucho tiempo
(10 a 15 afios ).

Al inicio de la diabetes maellitus, los rifiones suelen astar aumentados
de tamafio y muestran una superfuncion, es decir, 1a tasa de fittracién glomerular
puede ser 40 % superior a la nommal. La etapa siguiente se manifiesta por
microproteinurias  (microalbuminuria), con eliminacion de albumina en un
intervalo de 30 a 550 mg/dla. Las personas nnomales eliminan menos de 30
mg/dia. La microalbumina se detecta con tiras reactivas para medir las proteinas
en la orina, se consideran macroproteinuria las cifras por amba de 550 mg/dia.
Como la microalbuminuria es inicialmente transitoria, para su diagn6stico es
necesario que ia tasa de eliminacién de albumina supere 30 mg/dia en dos de
tres muesiras tomadas a lo largo de un periodo de 6 meses. La eliminacion
persistente de 50 mg/dia de proteinas predice el desarmulio posterior de
macroproteinuria. Una vez iniciada la fase de macroproteinuria, se observa un
descenso constante de la funcion renal y de la tasa de filtracién glomerular
(aproximadamente | mi/minuto/mes).

En general 1a Hiperazoemia se inica aproximadamente a los 12 afios
después del diagnéstico de la diabetes. A veces antes de la hiperazoemia
aparece un Sindrome nefrético. La enfermedad renal se acelera en caso de -
hipertension. ’
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No existe tratamiento especifico de la Nefropatfa diabética. E control
estricto de la diabetes permite comegir la microalbuminaria de algunos pacientes,
pero no existen datos de que la nefropatia diabética se prevenga con un
tratamiento insulinico intensivo. La hipertension, si existe, debe tratarse de foma
agresiva. Las dietas de bajo contenido protéico son dtiles, de acuerdo con los
estudios experimentales en animales. En a actualidad, se realiza un estudio
prospectivo en el que se valora la restriccion proté'ica en los seres humanos.
Desples de que se inicia la fase de hiperazoemia, el tratamiento ya no se
diferencia de otras formas de insuficiencia renal. Si el nivel de creatinina sérica
del diabético es mayor de 3 mg/dl., hay que remitiido al nefrélogo, y si es mayor
de 5 mg/dl., se debe considerar la dialisis o el trasplante renal. (s) El
hipoaldosteronismo hipomeninémico, asociado a acidosis tubular renal, se trata
con soluciones alcalinizantes (solucion de Shohl) y evitando la sobrecarga
exégena de potasio. Rara vez, hay que recurir a la fludrocortisona para controlar
la hiperpotasemia.

Neuropatia Diabética.

- La neuropatia diabética puede afectar a cualquier parte del sistema
nervioso con excepcion posiblemente del encéfalo. Esta complicacién rara vez
es causa directa de mortalidad, pero constituye una causa importante de
morbilidad. Se conacen diversos sindromes que pueden presentarse de forma
simultanea en el mismo paciente. E| patrdn mas habitual es el de la
polineuropatia periférica. Los sintomas, generaimente bilaterales, consisten en
{ésias graves y dolor. E! dolor, que suele ser profundo e
intenso. empeora por la noche y, a veces es de tipo lancinante o urente, similar al
de la tabes dorsal (seudo tabes). Por fortuna, los sindromes dolorosos suelen ser
autolimitados, y duran desde unos meses hasta algunos afios. La afectacion de
las fibras propioceptivas determina anomalias de la marcha y de la aparicidn de
las articulaciones tipicas de charcot, sobre todo en tos pies. La pérdida de la
béveda plantar y las fracturas muttiples de los huesos de! tarso son hallazgos
frecuentes en la radiografia. La exploracion fisica muestra una abolicién de los
reflejos tendinosos y pérdida del sentido vibratorio como signos precoces de la
enfermedad. La Neuropatia diabética tambi¢n retrasa la fase de relajacion del
reflejo aqulleo, tal como ocume con el hipotiroidismo. La mononeuropatia es

thei Wi
par , hiper
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menos frecusnle que la polineuropatia. De forma tipica, se produce una caida
subita de la mano, del pie o pardlisis de los pares craneales ili, IV o VI, También
se a descrito ta afectacién de otros nervios, como el laringeo recurrente. La
Mononeuropatia se manifiesta por un grado de reversibilidad espontanea,
generalmente a lo largo de varias semanas. La radiculopatia es un sindrome
sensitivo, en el que el dolor ccurre en la distribucion de uno o varos nervios
espinales, generalmente de la pared toraxica o del abdomen. El dolor intenso
simuta un herpes zoster o un abdomen quinirgico agudo. Esla lesién, al igual que
ia mononeuropatia, suele ser autolimitada

Neuropatia Auténoma.

- Se presenta de diversas formas. Ei aparato gastrointestinal es uno
de los mas afeclados, apareciendo disfuncion esofagica con dificultades para la
deglucion, retraso del vaciamiento gastrico, estrefiimiento o diamea. La diamea
suele ser noctuma. La incompetencia del esfinter anal intemo puede simular una
diamea diabética. A veces, se observa hipotension ortostatica y sincope
manifiesto, también se ha descrito paro cardiorespiratorio y muerte stbita
atribuidas a neuropatia auténoma. La disfuncién o pardlisis vesical resulta
particulamnente molesta para el paciente y suele obligar a {a colocacion de una
sonda penmanente. La impotencia y la eyaculacién retrégada constituyen otras
manifestaciones adicionales en el varén.

Ulceras en el pie del paciente diabético.

- Uno de los problemas especiales que plantean los pacientes
diabéticos es el desarroilo de Giceras en los pies y extremidades inferiores. Estas
ulceras se deben, en principio, a una distribucién anormal de la presién como
consecuencia de |la neuropatia diabética. Este problema se agrava cuando se
produce una distorsién 6sea del pie; la formacién de callo suele ser la anomalia
inicial. Otras veces, ia Ulcera comienza al llevar zapatos mal ajustados, que
producen ampollas en los pacientes con déficils sensitivos que impiden el
reconocimiento del dolor. las heridas y punciones con cuerpos extrafios del tipo
de agujas, clavos y vidrios son frecuentes y no es raro encontrar éste tipo de
cuerpos extrafios en las partes blandas de los pacientes que no reconocen el
dolor. Por éste motivo, se debe realizar siempre una radiografia de los pies en
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todos los pacientes con Ulcera . La enfermedad vascular, con disminusién de la
perfusién sanguinea, contribuye al desarrollo de la lesién, que con frecuencia se
infecta por varios microorganismos.

Es necesario educar a todos los pacientes diabéticos acerca de los
cuidados del pie para prevenir las Ulceras. En todo momento, e} pie debe estar
limpio y seco. Los pacientes con neuropatia no deben andar descalzos, ni
siquiera en su domicilio. Los zapatos, correctamente ajustados, son también
esenciales. .

HISTORIA CLINICA DEL PACIENTE DIABETICO.(8 )

En la atencion del paciente diabético la Historia Clinica completa es
la fuente principal de informacién para llepar a un diagnoéstico integral, para
seleccionar las pruebas de laboratorio y gabienete que confirmen dicho
diagnéstico y ayuden a decidir el plan terapéutico inicial y de seguimiento en
cada paciente.

La Historia Clinica consta de :

Interrogatorio
Exploracion fisica y
Andlisis de laboratorio y Gabinete.

Aspectos gue no deben faliar en la anamnesis de los pacientes con
diabetes mellitus :

Habitos alimentarios, estado nutricional e historia del peso corporal.
En niflos, antecedentes de crecimiento y desarrollo.

Detalles sobre programas previos de tratamiento, incluyendo
educacion de los pacientes sobre la diabetes.

Tratamiento actual de la diabetes, incluyendo medicamentos, dietay
resultados de las determinaciones de glucosa.

Antecedentes de actividad fisica, ejercicio.

Frecuencia, gravedad y causa de complicaciones abudas como
cetoacidosis e hipoglucemia.
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Sintomas y tratamiento de compiicaciones crénicas asociadas a
diabetes, incluyendo ojos, corazén, rifiones, nervios y aparatos o
sistemas reproductor , vascular y nervioso.

Antecedentes de infecciones previas o actuales, particularmente en
piel, pies, aparato masticador o vias genitourinarias.

Administracion de otros medicamentetos que podrian afectar la
glucemia.

Oftros factores de riesgo asociados a la ateroesclerosis : tabaco,
hipertensién, obesidad, dislipidemia y antecedentes familiares de
ateroesclerosis.

Antecedentes familiares de diabetes o de otras enfermedades
endocrinas.

Historia clinica’ gestacional, incluyendo presencia de hiperglucemia,
macrosomia (4kg), toxemia, abortos, polihidramnios y ofras
complicaciones durante et embarazo. :
Factores econtmices y sociales que podria influir en la atencion de
|a diabetes.

Sintomas y resultados de laboratorio asociados al diagnéstico de
diabetes.

Fuente : Adaptado de Diabetes Care ( 1989 ). 12:365-8

ASPECTOS QUE NO DEBEN FALTAR EN EL EXAMEN FISICO DE LOS
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS (&)

Medicion de estatura y peso, y su comparacién con {ablas de valores
nommales por edad y sexo.
Retardo en {a maduracién sexual, en su caso.
Presién arterial. Debe ponerse expecial atencién en la hipotensién
ortostatica.
Examen oftalmolégico, si es posible con dilatacion pupilar.
Palpacion de !a tiroides.
- Examen cardiol6gico.
Evaluacién de los pulsos, con métodos especiales en caso
necesario.
Examen de los pies.
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Examen de piel y anexos.
Examen neurol6gico
Examen dental y periodontal.

FUENTE ADAPTADO DE DIABETES CARE (1989), 12-365-8

ASPECTOS QUE NO DEBEN FALTAR EN LA EVALUACION DE
LABORATORIO DE PACIENTES CON DIABETES MELLITUS.(s)

Glucosa en ayunas (plasmatica, venosa, capilar). Dataminacion da
glucosa al azar para el diagnéstico de pacientes asintométicos
Hemoglobina glucosilada ( HBA1 o HbA1¢).

Perfil de lipidos en ayunas, incluyendo colesterol total, HDL
colesterol, triglicéridos y célculo de LDL colesterol.

Creatinina en suerc en aduttos.

Examen general de orina, presencia de cuerpos cetonicos, glucosa,
protelnas, cilindruria y examen microscopico. Determinacion de
microalbuminuria ( si es posible) después de cinco afios de diabetes
o después de la pubertad.

Cultivo de orina, si el examen microscépico es anormal o si hay
sintomas urinarios.

Electrocardiograma en adultos

FUENTE : Adaptado de Diabetes Care ( 1989), 12:365-8

PLAN GENERAL DE ATENCION DEL PACIENTE DIABETICO.
El plan general de Atencion de cada paciente comprende:

1. Instruccién del paciente

2. Dieta ( Plan nutricional)

3. Ejercicio

4. Medicamentos ( Hipoglucemiantes orales o insulina)
5. Vigilancia de’'la glicemia capilar por el paciente.



6. Revisitn periédica por el médico tanto del control metabolico
como de los hallazgos fisicos y las pruebas de laboratorio y gabinete
para detectar con oportunidad las complicaciones agudas y tardias
del padecimiento.

Las consultas subsecuentes se programaran segin las necesidades
de cada paciente. En general se recomiendan consultas cada 3 a 6 meses, pero
en algunos casos, particularmente los que ya tienen complicaciones o requieren
mayor reforzamiento, la frecuencia debe ser mayor.

La determinacién de la Hemoglobina Glucosilada se debe obtener
cada 3 meses. )

El médicos familiar debe asegurarse que el paciente reciba
valoracion oftalmol6gica cada afio a partir de los 5 afios del diagnostico inicial de
ta DMID, o en pacientes mayores de 30 aflos cada afio, desde que se establece
el diagnostico de dibetes, independientemente de su tipo o duracion.

Se debe proporcionar a los pacientes las reglas durante
enfermedades intercumentes. Es usual que cuando los pacientes tienen una
infeccion respiratoria aita, por ejemplo, no efectien la vigilancia de la glucemia
capilar, se olvidan de la dieta y hasta interumpen los medicamentos
hipoglucemiantes. Es decir se toman "unas vacaciones de la diabetes”, por que
entonces para ellos es prioritario atender los sintomas de la enfermedad
intercurrente  Esta es la causa mas comin de caer en cetoacidosis y coma
hiperosmolar hiperglucémico no cetésico. Se debe instruir al paciente para que
en esas situaciones incremente la vigilancia del control metabélico y no deje de
aplicarse la insulina o tomar los hipoglucemiantes orales puntualmente,
recordandole que es frecuente que se requieran readecuaciones del tratamiento.
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ATENCION INTEGRAL DEL PACIENTE DIABETICO.(s)

L.a Diabetes Mellitus tiene un gran impacto en ia calidad de vida a
causa de sus complicaciones a largo plazo. Es por ello imprescindible que la
atencion del paciente diabético comprenda ofros aspectos ademas de aquélios
que se relacionan con las alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos. E!
médico est4d obligado a dar igual importancia a la obesidad, la hipertension
arterial, las dislipidemias y el tabaquismo, con objeto de reducir la aparicion de
problemas cardiovasculares. Es necesario hacer lo posible para que el paciente
evitea la ingestibn excesiva de proteinas, tratar a tiempo los problemas
infecciosos u obstructivos de las vias urinarias y controlar de manera eficaz la
hipertensién arterial, a fin de proteger los rifiones. Asimismo, tiene gran
importancia recomendar el uso de zapatos apropiados y el cuidado cotidiano de
los pies, evitando actividades trauméticas para las extremidades en presencia de
neuropatia periférica, asi como revisar el fondo del ojo y solicitar interconsulta
temprana al oftalmélogo.

Los abjetivos terapéuticas deben individualizarse. No pueden
mantenerse las mismas expectativas con un nifio 0 un adulto joven que con un
anciano. En el caso de los primeros, debe hacerse todo lo posible por evitar que
se produzcan complicaciones, o que avancen una-vez presentes, e insistirse en
un excelente control metabélico. En contraste, en el sujeto de edad avanzada lo
primordial es mantener la mejor calidad de vida posible.

El tratamiento de un paciente diabético requiere tiempo,
comprension y habilidades por parte del médico, el cual a su vez debe apoyarse
idbneamente en un equipo multidisciplinario que incluya cuando menos un
nutriélogo y un oftaimélogo. Es necesario dedicar tiempo al paciente, asi como
revisario de manera minuciosa. La educacion, el apoyo nutricional con todas sus
nuevas altemativas y el uso de métodos de vigilancia ambulatoria de la glucosa
consiguen mejorar la calidad y seguridad del manejo del paciente diabético y
permmiten ofrecer altemativas terapéuticas con objetivos cercancs a la
normoglucemia, en especial en personas con DMID.

En los uftimas tres o cuatro décadas, el tratamiento del paciente con
diabetes evolucioné mucho. Antes, se desconocia la fisiopatologla de los
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diferentes tipos de trastomo, ningunc de los cuales se frataba de manera
aportuna. La mayoria de los embarazos en diabéticas terminaban antes de las 34
semanas de gestacion, con elevada morbimortalidad matemoinfantil, 1a insulina
era menos purificada, con patrones de accion mas ematicos y eran frecuentes los
casos de resistencia o alergia a dicho fammace, asi como de lipoatrofia en los
sitios de inyeccion. Las agujas eran de mayor calibre y no se contaba con
jeringas desechables ni con métodos de vigilancia ambuiatoria de concentracién
sanguinea de glucosa, los cuales ahora favorecen un mejor control metabélico.

En ios que concieme a las complicaciones tardias, el panorama
también mejord. En otra época se acostumbraba practicar procedimientos tan
agresivos como ia hipofisectomia, en un intento por controlar ta retinopatia
proliferativa. En ese entonces no se vislumbraba la posibilidad de
fotocoagulacion, vitrectomia u otros procedimientos con los que en la actualidad
se cuenta. En los casos de gangrena del miembro inferior, a interrogante era
cuél serfa el mejor sitio para amputar, mas arriba o mas abajo, y no existian
altemativas como la revascularizacién o los puentes vasculares. Algo similar
ocurre con el caso de la cardiopatia coronana arteriosclerosa. En lo que respecta
alfifién, una vez presente un dafo renal significativo, el desenlace era fatal a los
pocos aflos, sin la posibilidad de tratamientos sustitutivos como la dialisis o el
trasplante renal. El conocimiento actual sobre los factores de riesgo y los
indicadores tempranos de la aparicion de complicaciones abre grandes
posibilidades en 1a medicina preventiva del paciente con diabetes. Sin embargo,
también representa un enorme compromiso para todos los médicos, quienes a
diario encuentran pacientes diabéticos en su practica profesional. Es obligatorio
intentar la ayuda integral de todos ios pacientes, fomentando cambios en sus
habitos de vida que ayuden a mejorar el control metabélico y a prevenir las
complicaciones. Cuando éstas se presenten, el médico debera ayudar a
enfrenialas y ofrecer las mejores altemativas. La diabetes afecta a todo el
entomo familiar de! paciente, por lo que hay que aprender a escuchar al enfermo
y a sus familiares y comprender sus necesidades.

La evaluacién del grado de Control y vigilancia del paciente diabético
es una necesidad, para poder garantizar en forma objetiva la seguridad y la
calidad de vida del paciente diabético.
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4. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.

Evaluar el control y el seguimiento del paciente con Diabetes Mellitus
derecho-habiente de la Clinica Marina Nacional.del 1.S.S.S.T.E.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Caonocer si el manejo del paciente Diabético es adecuado para evitar
complicaciones Agudas y Crénicas de la enfermedad.

Conocer si se llevan a cabo en forma oportuna los examenes de
laboratorio y si estan bien indicados

Conacer los dias de incapacidad que generan los pacientes con
Diabstes Mellitus, por ésta causa. ’

Conocer si el paciente es referido a segundo y tercer nivel
oportunamente.

5. JUSTIFICACION.

L.a diabetes Mellitus

Las enfermedades del corazén

l.os tumores malignos

Los accidentes

Y la Enfermedad Cerebro Vascular.

Son entre ofras, 1as causas del mayor nimero de muertes en México
y sustituyeron, de entre las primeras causas de muerte, a las enfermedades
infecciosas. Asi mismo la morbimortalidad en los grupos de edad avanzada es
mayor que en los grupos mas jovenes, lo cual refleja los cambios en los patrones
de salud y enfermedad de la fransicion epidemiclogica por la que atraviesa
México.



. En 1970 la tasa de mortalidad por diabetes fué de 15.2/100,000
defunciones; en 1980 fué de 20.9 y en 1990 lleg6 a 31.7, lo que situ6 a la
diabetes como la 4a. causa de mortaiidad general en nuestro pals.

Dentro de las principales causas de morbilidad la diabetes se coloco
en 19590 en el décimo segundo lugar, con una tasa de 15.5/100,000 habitantes.
En la encuesta Nacional de enfermedades Cronico degenerativas realizadas por
la Secretaria de Salud en 19893 en individuos mayores de 20 afios se encontrd
una prevalancia de 6.7%.

La Diabetes Mellitus constituye un grave problema de Salud Pdblica
por sus devastadores efectos en muchos de los pacientes que la padecen, por
su impacto emocional y econémico a nivel familiar, por sus repercusiones en las
ambitos escolar y laboral, asl como por la importante carga econémica que
supone para la Sociedad globalmente considerada en términos de atencién
médica y dada la elevada mortalidad, de afios de vida potencial perdidos.

Conociendo que un Control y seguimiento adecuado del paciente
con Diabetes Mellitus reduce en forma importante las complicaciones tanto
agudas como crdnicas ; permitiendo asl eievar [a calidad de vida del paciente.
Craemos importante conocer si e! Control de nuestros pacientes de la Clinica
Marina Nacional del 1.5.5.S.T.E., se llevaa cabo dentro de los lineamientos
aconsejados por la American Diabetes Assaciation y e! European NIDDM policy.
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DISENO:
tipo de Investigacion.

Para evaluar el grado de Control y seguimiento de los pacientes
diabéticos derecho habientes de la Clinica Marina Nacional de! 1. S.SS.T.E,, se
efectla una revisién retrospectiva de 102 expedientes clinicos de pacientes que
acudieron a consulta durante el mes de Mayo/95

El periédo que se revisa comprende de mayo/94 a mayo/95

El control Metabélico de la Diabetes Mellitus se califica de Bueno,
Aceptable y Pobre utilizando los criterios recomendados por la American
Diabetes Association y el European NIDDM policy, en la siguiente forma :

Indice Bueno Aceptable Pobre
Glucosa en plasma en ayuno -115 -140 +140
(mg/dl)

HbA 1 (%) -6 -8 +10
Colesterol en Plasma en ayuno -200 200-239 +240
Triglicéridos en plasma en ayuno  -150 150-249 +250

Para capturar los datos se utiliza el siguiente fomato de Historia Clinica:
RESUMEN DE HISTORIA CLINICA

FICHA DE IDENTIFICACION
Nombre : No. de Expediente

Sexo © Tipo DM.
Edad :

Estado Civil

Escolaridad

Ocupacion

Domicilio



FACTORES DE RIESGO HEREDITARIOS

Abuelos Infarto Agudo del Miocardio
.Padres Diabetes Meliitus.

- Hijos: Obesidad
' Hipertension Arterial.Sistémica
Accid. Vascular Cerebral.

FACTORES DE RIESGO PERSONALES.

Alimentacion
Habitos :

Tabaquismo

Alcoholismo
Habitacién
ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Hipertensién Arterial Sistémica Litidsis vesicular
Infarto Agudo del Miocardio. Amputacién
Enfermedad Vascular Cerebral. Tipo de Amputacién
Obesidad. Miembros Amputados
ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS.
Gesta Para Abortos
Ceséreas Productos macrosémicos
Obitos. Malfarmaciones congénitas
PADECIMIENTO ACTUAL

Fecha de Diagnéstico de DM.

Edad a la que se inicié el pacedimiento
Sintomas :

Poliuria :

Polifagia

Pérdida de Peso

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS
EXPLORACION FISICA

Estatura Peso Presion Arterial :

Cabeza
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Ojos : Disminucién de ia agudeza VIsual Vision bormosa; Ceguera;; Cataratas;
Retinopatias.
Boca: Caries.
- Cuello.
Torax:
Area precordial: Dolor precordial; taquicardia.
Campos Pulmonares: Disnea de esfuerzo.

ABDOMEN.

Dolor en fosa renal; infecciones en 4rganos genitales; lmpotencua sexual er el
hambre.

EXTREMIDADES.
Dolor en miembros inferiores; parestésias; atrofia muscular’pulsos periféricos;
ulceras en los pies; pélidez; dism. de temperatura; claud( cion’ intermitente;
infecciones (onimicosis), callos, juanetes.

NOTAS DE EVOLUCION.
Haspitalizaciones por D.M.
Causas de los ingresos por D.M.. a) CetoAcidosis;
Hiperosmolar. '

Infecciones: Dentales, piel; pies; genitourinarias.

by Hipérgldcemié;—-c)

COMPLICACIONES TARDIAS,
MicroAngiopatia:

Retinopatlas:

Nefropatlas:

Neuropatias;

MACROANGIOPATIA.
Enfermedad Vascular Periférica:
Isquem(a Cardiaca
Ennfermedad Vascular Cerebral.
Hipertensién Arterial.
Hiperlipidemias:
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OTROS PADECIMIENTOS QUE AGRAVAN LA D.M.
Obesidad.

Hipertension Arterial Sistémica.

Hiperlipidemias:

Ateroesclerosis.

A Coronarias.

A Cardiacas.

Infecciones

Pases a 20 y 3o Nivel

TRATAMIENTO.

Fecha de inicio de control en ta Clinica.
Tratamiento no farmacolégico:
Educacion.

Dieta:

Ejercicio:

Tratamiento Fammacol6gico:
Hipoglucemiantes Orales:
Tolbutamida.

Glibenclamida:

Insulina:

Referencias y Contratrasferencias a 20 y 30. nivel.

ASPECTOS ETICOS.

Se revisaran 102 expedientes Clinicos de pacientes derecho
habientes de la Clinica Marina Nacional del 1.8.8.8.T.E. que acudan a consulta
durante el mes de Mayo/95 y que padecezcan Diabetes Mellitus, se tomara en
cuenta s6lo su nimero de registro , quedando en el anonimato su identidad. Esta
investigacién es exclusivamente de caracter academico y no representa ningun
riesgo , ni peligro , ni para el paciente, ni para el Instituto.



RESULTADOS.
En el analisis retrospectivo de 102 expedientes clinicos de
pacientes diabéticos derecho habientes de la Clinica Marina Nacional del

1.8.8.8.T.E. que acudieron a consulta durante sl mes de Mayo/95., se encontré lo
siguiente:

Distribucién portipo de Diabetes Mellitus:

2 pacientes presentan cuadro clinico compatible con Diabetes Mellitus
Insulino Dependiente.

100 pacientes presentan cuadro clinico compatible con Diabetes Melliitus
no Insulino Dependisnte.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS INSULINO DEPENDIENTE:
Sexo de los pacientas.

| paciente es del sexo femenino.
| paciente es del sexo masculino.

Edad de los pacientes:

| paciente tiene 33 afios.

| paciente tiene 64 afios.
Edad de presentacion de la DMID:

En | paciente se detecté la DMID a los 29 afics.
En I " " " L] " “w H 34 L] .



Afos de evolucién de la Diabetes: Mellitius insulino dependiente:

| paciente tiene 4 afios de evolucion.
| o waggow oW "

Complicaciones agudas;
| paciente present6 cervicovaginitis.

Complicaciones crénicas:
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| paciente presenté: Retinopatia, Nefropatia, Cardiopatia isquémica;
enfemedad vascular cerebral; complejo vascular de piema;

Neuropatia.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO: .

| paciente se esta aplicando 35 unidades de Insulina N:P:H:+ §

unidades de insulina rapida.

| paciente se est4 aplicando 45 unidades de insulina humana.

CONTROL METABOLICO:

Los 2 pacientes tienen cifras de glucosa sanguinea en ayunas de

menos de (15 mg/dl.

1 paciente tiene cifras de creatinina de 2.5 mg; cilindruria,
proteinuria; acido Urico de 7.8; colesterol de 123 mg; triglicéridos

225 mg.
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REFERENCIAS A 20. y 3er. Nivel de pacientes DMID:.
A una paciente se le di6 pase a Oftaimologia y endocrinologia.

A un paciente se I8 dié pase a Angiologia y Ortopedia.

PACIENTES CON DIABETES MELLITUS NO INSULINO DEPENDIENTES
(DMNID)

Clasificacion de los pacientes por la presencia de Obesidad:
En los 100 pacientes diabéticos estudiados se encontré que:

16 % no son ohesos y
84 % son obasos.

PACIENTES D.N.N.1.D,

] OBESNS (16.8%)
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Pacientes con DMNID:
Distribucion por sexo:

62 % comespondierén a pacienies del sexo femenino
8% " " " " " Masculino.

PACIENTEB COM D.#1.W.1.D.
DISTRIBUCION POR SEXO

NASCULIND (38.8%)

TRMRNIND (62.84)
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. Pacientes DMNID

'Distribucién por Edad:actual:

1 % de pacientes tienen 30 afios de edad.

4" " " entre 31y 40 afios de edad.
|5 " " L " " 4' " 50 " n "
34 " " " " " 5] L] 60 " " "
29 " n L] “ L} 6' " 70 n " L]
(AN " " . mas de 7i afios de edad

PACIINTES DIANETES MELL ITUD WO INSULIND
PISTRINUCION FOR EBAS ACTUAL

% Bt MCIINTES
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$4

Distribucién de acuerds a la edad en que se delecté la Diabetes Mellitus:No
Insulino Dependiente: : :

Enl% se detecté la DMNlD en paclentes de 29 aflos de edad

v ogn " " Tw 30 [T ]
L - entre los 3l y los 40 afios de edad.
" 28“ . " " " “ " 4' " ” 50 H " "
39" v S ", w ou 5| Hon 80 " " n.
" l6" N u‘ . o " " now 6| "o 70 " "o
R L e LS L cuando tenian mas de 71 afios de edad

ml.lm' LR
EDAD EM LA QUE SE BEYECTU

2 R X EE) 1 ¥ 58 517 68 TRE) Kk



De los 100 pacientes DMNID estudiados, se encontré lo siguiente:

% MCINTES

Distribucién por afios de evolucién.

1

156 % de los pacientes tienen menos de | afio de evolucion.

62"
|3 n
.
2 "

"

1-1¢

" " " 44" 20 non
" [ " 21" 30 won
n " " 3" 40 w on

PACIENTEI B, W, M. I. D,
ARDS 3@ EVOLUCIOoN

de | a |0 afios de evolucion

11-29 21~
ARDS DR RILUCLON

31-49
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Complicaciones Agudas:

El 61 % de los pacientes DMNID estudiados, presentartn durante el estudio
Complicaciones Agudas.

El 7 % de los pacientes DMNID son de recien diagnéstico
1-" 2" de pacientes prasentarén coma hiperglucémico.

2-" 2" " " " hipoglucémico.

3-" 5" " " infecciones vias respiratorias
‘4-" 5" " " "o Infecciones Odontolégicas.
5-" 41" " " " Vias urinarias.

6-" 24" "62% " " Caervicovaginitis ..

7-" 19 " " pacientes " Infecciones de Tejidos Blandos.
8-" 10" " " " Infecciones de los pies.

PACIENTES 5. H. N. 1. D,
CIMPLICACIONES ASUBNS

xS
3

1

ol
3
w|
|
n
L}
~|
L]

Coma Hiperglucé&mico
Coma hipoglucémico

Inf. vias respiratorias
Inf. Odontolégicas

‘Inf. vias urinarias
Cervicovaginitis

Inf. tejidos blandos
- Infecciones de los pies
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COMPLICACIONES CRONICAS.

76 % de los pacientes diabéticos no insulino dependientes

estudiados presentarén complicaciones crénicas:

7 B MCIDEES

1-
2-
a-
4-
5-
6.-
7.
8-
9.-

8 % son pacientes de raciente diagnéstico
12 " de " presentardn disminucion de la agudeza visual.

3" " " Catararatas Diabética..

g " * " " Retinopatia "

|7 " ou " " Nefmpaﬂa "

T A " Cardiopatia Isquémica.

6" " " " Enfermedad Vascular Cerebral.
7" " " " Complejo Vascular de piema.
8" " " " Neuropatia Diabética..

[: B " " Insuficiencia Venosa Periférica.

PACIENTES D.M.M.1.D.
COFPLICAC IONES CROMICAS

1 2 3 4 5 ] ? [] E]
CONTLICACIONES CAONICAS
©
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* M PACIINTES
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OTRAS ENFERMEDADES QUE AGRAVAN A LA DM.

_En el 62 % de los pacientes diabéticos estudiados se ancontré que padecen
otras enfermedades que agravan 1a Digbetes Mallitus

1- 84 % de los pacientes presentarén Obesidad.

2-42 " o “ Hipertension Arterial Sistémica.
3-8 """ " " Hiperuricémia.

4.- 3~ " " " Sangrado Tubo Digestivo.
5-6 """ " " EP.O.C.

6-2"" " " " Hipotiroidismo.

70" " " Insuficiencia Cardiaca.
g-wo"" " v " Gastnitis.

PACIPNTES D.M.M.1.D.
QUE AU LA D1,

. ' '
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Tratamiento Farmacologico.

Hipoglucemiantes orales:
De los 100 pacientes diabéticos insulino no dependientes estudiados se encontro
que: )

38 % de los pacientes estdn en tratamiento con Tolbutamida.
(- v . " Cloropropamida.
5" " " v " " Glibenclamida.
g" " v "o, o " Metformina + Cloropropamida
Glibenclamida + Metformina.

Fn onow n L " n n

PACIENTES D.H.N.1.D,
TRATARIZHTD PANIWCOLDG1CO

CLIBENCLAN I DAEYTORRINA (5.01)
Y TORN IR +CLIROPROPANIDA (6 .6X%)

TOLBUTANIDA (3D.81)

ALINPICIANIPA (45 .9%)

CLOROPROPARIDA (6 .00.)
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GRADO DE CONTROL METABOLICO.

La glucosa sangulnea en ayunas, en los i00 pacientes DMNID, estudiados
se encontrd en la siguiente forma;

13 % de los pacientes presentan menas de 15 mg/di de glucosa = Control
Metabélico bueno.

-15 % de los - pacientes presentan menos de 140 mg/di de glucosa =
Control Metabdlico Aceptable.

69 ' % de los pacientes presentan mas de 140 mg/di de glucosa = Control
metabblico Pobre

GRABD CONTROL NETABGLICD
GLUCTIN IAEUINEA B AN

MDD ~115 mg-dl (19.04)

ACEPY —140 ng/d] (18.0%)

POBRR +140 wgy Al (69.00)

La dosificacién de Hemaglobina glucosilada para el control metabélico del

paciente diabético no se efectia en el laboratorio de analisis clinicos de Ja
Clinica Marina Nacional.
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No. de Consuitas :

En los uitimos 12 meses del Contral se les di6 a los 100 pacientes
D.M.N.1.D. estudiados el siguiente nimero de consultas :

De 1 a 5 consultas 30 pacientes
*6a10 " 2 "
*“10a15 " 21 "
"16a20 . " ’ 6
"2ta26 " 5
L] 26 a 30 " 4 L]
"31a3 " [
"36a4 " o "
Mas de 40 consuitas 2 "

Licencias Médicas :

De los 100 pacientes D.M.N.I.D. estudiados 49 fueron trabajadores y
trabajadoras en activo. De éstos 14 pacientes ameritaron Licencia Médica, sélo
uno acumuld 71 dias durante los ultimos 12 meses del control y el resto se
describe a continuacion :

1 paciente acumulé 1 dla

4 " " 2
3 " L] 3 "
2 " " 7 "
1 L " 8 "
1 " " 1"
1

" " 15 "



61

ANALISIS DE LABORATORIO.

En los ultimos 5 meses del Control, de los 100 pacientes
DMNID estudiados, s6lo se reportan las cifras de Creatinina en el 26%; las
cifras de Colesterol total en el 52%; y las cifras de Trigliceridos en el 19%
de los casos.

AMALISIS DE LANIRATORID
SE REFORTAN BN LO3 (RTINOS 5 MESES

CREAYINIMG

TRIGLICEN 103
3OLD 3E RETFORTARON .
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Anélisis de Laboratario:

En los dltimos 5 meses del Control, de los 100 pacientes
DMNID estudiados, stlo se reportan las cifras de.

Creatinina en el 19 % de los casos, estando en el 17 % dentro
de limites normales y en el 2 % en niveles patologicos

La dosificacion de Colesterol total en ayuno sélo se reporta en

el 52% de los pacientes estudiados, en la siguiente proporeion:

En el 16% de los pacientes se encuentra por debajo de 200 mg =
Control Metabolico Bueno. .

En el 19% de los pacientes se encuentra entre 200 y 239 mg =
Control Metabdlico Aceptable,

En el 17% de los pacientes se encuentra por amba de 240 mg =
Control Metabdlico Pobre.

La dosificacion de trigleceridos se encuentra sélo en ei 26% de

los pacientes estudiados, en la siguiente proporcién:

En el 9% de los pacientes se encuentra por debajo de 150 mg =-
Control Metabélico Buenc..

En el 9 % de los pacientes se encuentra entre 150 y 249 mg = Control
Metabdlico Aceptabie.

En el 8 % de los pacientes se encuentra por arriba de 250 mg =
Control Metabdlico Pobre.
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REFERENCIAS A 20. Y Jer. NIVEL..

Durante los Gitimos 5 meses de control al 19% de los pacientes DMNID,
estudiados se les di6 referencias a 20.y 3er. nivel.

- A

3 paciontes se les di¢ pasea  Medicina intema
2-" 5 " w » « = = Endocrinologla
3-" 8 " w e« = " Oftaimologia.
4- " 1 " v » = = v Cardiologlia.
5- " 1 . * = » = " Angiologla.
6~ " 1 " " ® " = " Oropedia.
7- " 2 " v v w ® *  Ginecologia.
8- " 1 " #w w w s *  Dental
9-" 0 " v w = « v Gastroenterologla.
10 " | " » = = = = Otominolaringologla.

PACIENTES D.N.M.1.D,
REPRRENCIA # 20. ¥ Jwr. WIVEL

z I IS

4 5 & ? e 9 1
MEFERENCIAS A 2o, ¥ Jer. WIVEL
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DISCUSION.

E! andlisis retrospectivo de éstos expedientes clinicas refleja la lucha
individual, familiar y social de 102 pacientes diabéticos, derecho habientes de la
Clinica Marina Nacional del 1.S.S.8.T.E. por mejorar su calidad de vida y la
forma como los médicos y el personal de 1a Clinica tratan de ayudaros.

De los 102 pacientes diabéticos estudiados 2 son pacientes insulino
dependientes. La diabetes mellitus insulino dependiente se presenta solo en el
1% en nuestro pals, en relacién con todos los casos de diabetes mellitus, los

resultadcs enconntrados en esta Clinica corresponden a los datos astadisticos
nacionales. :

De los 100 pacientes diabéticos no insulino dependientes estudiados
Hama ia atencion lo siguients:

I.- Que la DMNID no es un padecimiento privativo de la 4a. y 5a.
décadas de la vida, sino que ésta se detecta también en personas jovenes de 29
y 30 afios de edad. en e! 3%.

2.- Que los pacientas diabéticos que se atienden en la Clinica Marina
Nacional son pacientes desde recién diagnostico y hasta pacientes que tienen
mas de 30 afios de evolucion de su padecimiento.

3.- Que los pacientes diabéticos DMNID de recién diagnéstico ya
presentan complicaciones agudas en el 7 % y complicaciones crénicas en el 8 %
al momento de ser detectados..

4 .- En la actualidad las determinaciones del Hemoglobina glucosada
son de gran ayuda para valorar el grado de Control de la glucemia de los
enfermos diabético (tanto en DMID come en DMNID), asi como de la eficacia de

los cambics en el tratamiento. Desafortunadamente en la Clinica Marina Nacional
atn no se cuenta con éste recurso.
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. 5.- Preocupa el saber que el 69% de los pacientes estudiados tienan
un control metabélico de la glucosa sanguinea en ayunas pobre y a pesar de que
el tratamiento del paciente diabético debe ser individualizado, estos pacientes
pueden estar en riesgo de desamollar complicaciones tanto agudas como
crénicas de su padecimiento.

Analizando las posibles causas de éste Descontrol Metabélico y sus
altemativas para mejorario se encuentra que:

De los {00 pacientes DMNID estudiados, 84 % presentan obesidad
y de éstos:

8 % presentan glucosa sanguinea en ayunas con cifras por
debajo de {15 mg/dl. = Control Metabélico Bueno.

18 % de los pacientes presentan cifras de glucosa, con cifras
por debajo de 140 mg/dl = Control Metabtlico Aceptable.

58 % de los pacientes presentan glucosa sangulnea en
ayunas, con cifras por arriba de 140 mg/di = Control Metabdlico
Pobre.

Dentro del tratamiento farmacolégico, ei 89 % de los pacientes
DMNID estudiados estan recibiendo tratamiento con hipagiucemiantes orales a
base de Sulfonilureas y que sélo el I % est4n acercandose a un Control
Metabélico Aceptable, al controlarse con hipoglucemiantes orales combinados de
sulfonilureas + biguanidas.

Tamhién se debe recordar que la insulina esta indicada , en el
tratamiento de! paciente DMNID, cuando se presentan fallas primaras y
secundarias a la dieta, el ejercicio y los hipoglucemiantes orales.

6.- Dentro de las refsrencias a 20 y 3er.. nivel se encuentra que en
los Ultimos 5 meses del control, sélc al 8 % de los pacientes con DMIND
estudiados, se les dié pase al Servicio de Oftalmologia. Siendo que para
prevenir la Retinopatia diabética, todos los pacientes diabéticos mayores de 30
aflos de edad, deben ser valorados por el Servicio de Oftalmologla por lo menos
una vez al afio.
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7.- Para prevenir y tratar oportunamente a Nefropatia Diabética es
importante valorar la funcién renal, por lo que es necesario conocer |a cifras de
Creatinina en sangre, y la presencia de albumina en orina en todos los pacientes
diabéticos en Control. En los Ultimos 5 meses sélo se reportardn cifras de
creatinina y proteinas en el 19 % de los pacientes estudiados

8.- En relacion con la Ateroesclerosis: En la presente investigacion
se encontrd que 42 % de los pacientes padecen Hipertensién Arterial Sistémica;
que el 17 % de los pacientes padecen cardiopatia isquémica; y que el 5 % de los
paciente presentan Enfermedad Vascular Cerebral. Y que en los ultimos 5

- meses,-de los 100 pacientes estudiados s6lo sn el 52% de oS pacientes ss
reportan resuttados de Colesterol y en el 26 % de pacientes se reportan
resuitados de Triglicéridos .Es importante recordar que para prevenir ésta
complicacién de la diabetes es necesario vigiiar que los niveles de Colesterol y
Triglicéridos se encuantren en cifras normales en todos los pacientes diabéticos
en Control,

CONCLUSIONES.

De la valoracién del Control y seguimiento del paciente diabético,
derecho habiente de la Clinica Marina Nacional, efectuada sobre (02 expedientes
clinicos de pacientes diabéticos que acudieron a consulta durante el mes de
mayo/95, se desprenden las siguientes conclusiones:

I.- Es necesario incrementar las campafias de deteccion precoz de
los pacientes diabéticos asintomaticos o con factores de riesgo.

2-El personal Médico debe actualizar sus conocimientos en el
manejo y Control del paciente diabético, para mejorar la calidad del Control y
Seguimiento del paciente diabético.
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3.- Se debe implementar un programa de Control y Seguimiento del
paciente diabético mas eficiente y activo, ya que se ha visto que en la actualidad
existen pacientes que por afos han tenido un Control Metabglico Pobre y no se
han realizado los cambios terapeuticos adecuados.

4.- Deniro del tratamiento no farmacolégico del paciente diabético
obeso, adquiere gran importancia la Educacion, la Dieta y el Ejercicio. Por lo que
se debe planear extrategias a corto y mediano plazo para educar y tratar la
Obasidad del paciente diabético.

Dentro del tratamiento farmacol6gico es necesario incluir en el
Cuadro Basico de Medicamentos, de Hipoglucemiantes Orales combinados de
Suifonilureas + biguanidas, que tiensn su principal indicacién en el paciente
diabético obeso.

5.- Ante las fallas primarias y secundarias de los hipoglucemiantes
orales, en el paciente diabético no insulino dependients, se debe luchar porque
pronto sea incluida dentro de! arsenal terapedtico de la Clinica Marina Nacional
La Insulina Humana o recombinante.

6.- Para prevenir la Retinopatia Diabética todes los pacientes
diabéticos mayares de 30 afios de edad, desde el momento que se diagnostican
como diabéticos, deben ser valorados por el Servicio de Oftalmologia por lo
menos una vez al afio.

7 .- El laboratario de Analisis Clinicos, de la Clinica Marina Nacional
deben mejorar, en beneficio de los pacientes derecho habientes y contar con los
reactivos necesarios para poder efectuar las determinaciones indispensables de
los Indices bioquimicos dei Control Mefabélico del paciente diabético:
Hemoglobina Glucosilada, Giucosa Sangulnea, Urea, Creatinina Sanguinea,
Lipidos en Plasma (Colesterol, Triglicéridos), Albumina, Microalbumina.
Determinaciones que deben efectuarse de rutina en todos los pacientes
diabéticos en Control de la Diabetes Meilitus, con entrega de resultados el mismo
dia.
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E! control y seguimiento del paciente diabético de la Clinica Marina
Naciona!l del 1:5.5.S.T.E. no principia ni términa con los médicos y pacientes que
actuaimente unimos nuestros esfuerzos por buscar nuevas vias de tratamiento
para afrontar y neutralizar los efectos de ésta desvastadora enfermedad, éste
tendra que mejorary enriquecerse con los adelantos de la medicina y tenemos la
asperanza de que cada dia la vida del paciente diabético sea mejor.

México, D F. Junio de 1995.
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