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INTRODUCCION

TEMA: DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO DEL TRATAMIENTC DEL
PACIENTE DIABETICO TIFO i POR MEDIO DE PRUEBAS DE
LABORATORIO

1. INTRODUCCION.

La diabetes melitus es Ia enfermedad endécrina més comun,
que se caracteriza por hiperglucemia en ayunas (>140 mg/dl) o niveles
plasmaticos de glucosa por arriba de los limites definidos durante una
prueba de tolerancia a la glucosa.(28)

La diabetes mellitus, junto con la alteracidon de tolerancia a
la glucosa y la diabetes mellitus gestacional es una de las tres
categorias de intolerancia a fa glucosa de acuerdo con ta clasificacion de
la American Diabetes Association (ADA). La diabetes mellitus a su vez
se divide en cuatro subtipos clinicos: (4}

1 .- Diabetes mellitus insulino dependiente o tipo |. (DM}

2 .- Diabetes mellitus no insulino dependiente o tipo il. (DMII)
3 .- Diabetes mellitus secundaria.

4 - Diabetes meliitus relacionada con la desnutricién.

Tanto la dizbetes tipo 1 y |l cuando no es controlada de
manera adecuada lleva a los pacientes a presentar las complicaciones
agudas y crénicas de esta enfermedad. En este trabajo nos
enfocaremos a! fipo I} por ser el tipo de diabetes gue abarca &} grueso
de la poblacion diabética en nuestro pais, pues del 7.2 % de la poblacién
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entre 20 y 80 afios de edad el 85% padece DMIl ademds de involucrar
an su etiologia varios facltores predisponentes y detonantes.(8,37)

Cuando se habla del control del paciente diabético no sélo
es remitirse a fomar medicamentos y a evitar cierto tipo de alimentos,
sino se trata de darle al paciente una mejor calidad de vida, de que los
farmacos, la dieta y el ejercicio le brinden a ese paciente una sensacién

de bienestar y mejora en su salud.(28)

Sin embargo este control no puede llevarse a cabo
solamente cuando e! paciente se presente al consultorio por problemas
de hipo o hiperglucemia, sino que debe ser producto de un monitoreo
constante que le permita al médico identificar si su paciente tiene un
adecuado control de su enfermedad.

Por otro  lado un buen seguimiento debe evitar que el
paciente diabético desarrolle complicaciones crénicas propias de su
enfermedad, como problemas micro y macrovascualres, neuropatias,
dafios renales y ei llamado pie diabético, que si flegan a prasentarse
dafan do manera importante al individuo en su entomo social al no
poder realizar sus actividades normales, moralmente porque presentan
depresiones que no permiten un estado éptimo para el restablecimiento
del paciente, econémicamente ya que estas complicacicnes implican
gastos en medicamentos y consultas anexas que agregue un problema
més en e! paciente. {4)

El seguimiento del paciente diabético debe establecarse de
manera multidisciplinaria permitiendo a cada miembro del equipo de
salud, desarrollar su labor siempre con la mirada puesta en el bienestar
del paciente, asi el médico seria el responsable de evaluar
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sintomatologia, solicitar examenes de laboratoric que fe permitan
precisar su diagnoéstico asf como la causa que no permite a las células
asimitar de manera nomal la glucosa, posteriormente prescribir los
medicamentos y aclividades que ayuden al organismo a recuperar sus
niveles normales de glucosa sérica, programar citas de manera
constante donde se evalde el estado de la vista, que no haya leslones
sobre todo en los pies y crearle al paciente una cultura de autocuidado y
responsabilidad con él mismo. (3,4,48,53,55)

El Q.F.B como parte activa de este grupo de salud puede
cumplir funciones importantes en esta actividad pues es el responsable
de la realizacién de los andlisis clinicos tanto de diagndstico, como de
control estas pruebas clinicas deben estar encaminadas a identificar
primeramente e! origen de la diabetes y proporcionar asi un diagnostico
certero que permita también una medicacidn precisa que ayude a
corregir el problema de hiperglucemia con el regutamente llegan los
pacientes cuando son diagnosticados, posteriomente se le deben
practicar al paciente examenes clinicos de rutina que le permitan al
médico evaluar los aspectos farmacologicos y no farmacolégicos de la
terapia, es también en el Q.F.B. en quien recae la obligacién de elaborar
una anamnesis farmacolégica que e permita capturar informacién de
algunas acciones que pudieran promover el éxito o fracaso de fa terapia,
considerando posibles interacciones cuando se manejen terapias
multimedicamentosas y comentarias con el médico. Un Q.F.B. debe ser
también un promotor de informacién at paciente.
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OBJETIVO:

Proponer un conjunto de pruebas de laboratorio que
favorezcan primeramente el diagnostico certero y posteriormente sean
parametros de evaluacién e identificacién de problemas en el
seguimiento la terapia,
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2. ANTECEDENTES

La diabetes es una de las enfermedades mas antiguas
que se conocen. Hace miles de afios los egipecios y los indues
notaron que habia gente que tenia la orina azucarada. Por otra parte
en el siglo XVill se le dio ef nombre de diabetes mellitus a la
enfermedad que padecian algunas personas cuya orina tenia un
sabor dulce o amielado, esto por el crigen etimoldgico de las
palabras diabetes mellitus que en griego significan "pasar a través de
algo dulce como la mie!" de manera general se puede decir que es
una serie de sindromes heterogéneos caracterizados por trastomos
metabélicos causados por una baja de la secrecién o de la accién de
la insulina que es producida por las células beta del pancreas.(9)

Los estudio sobre |a diabetes y el pancreas se remontan
al sigle XiX cuande Claude Bemard hace progresos notables sobre el
metabolismo y almacenamiento de ia glucosa, para 1869 el Dr.
Langerhans descubre el tejido del pancreas que producia insuling y
que en 1893 se le llamb islotes de Langerhans en su honor, en 1889
Oskar Minkowski y Josef von Mering, cbservaron que a los perros a
quienes se les quitaba el pancreas se volvian diabéticos, en 1809 se
ie da nombre a la ya conocida insulina.(8)

Aungue no se han definide del todo los factores que
interviene en la aparicion de la diabetes se sabe que las personas
cbesas, familiares en primer grade de perscnas con Diabetes
mellitus dependiente de insulina, mujeres que durante su embarazo
cursaron por diabetes gestacional o madres cuyos hijos al nacer
pesaron mas de 3 Kg tiene un 80% de probabilidades de desarrollar
ia diahetes, se sabe también que en México el 80% de la poblacion
diabdtica es del género femenino y que las probabilidades de sufrirla
aumentan con la edad, ademas que de las 100,000 personas que
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en la ciudad de México, por lo que &l estilo de vida y la alimentacion
juegan también un importante papel en la aparicion de la
diabetes.(8,4.10)

El problema mas grave de la diabetes son las
complicaciones que pueden presentarse como consecuencia del
curso de enfermedad que avanzan practicamente sin ser comregidas
por la mayor parte de los afectados que en ocasiones no estan
conscientes de padeceria. Estas complicaciones podrian evitarse en
gran medida si se aplicara el conocimiento disponible sobre
prevencion y atencion de la diabetes. (28)

L.os estragos econdmicos que se estima causarad la
diabetes durante los préximos 15 afios podrian reducirse
enormemente con medidas de prevencion primarias gue redujeran la
incidencia de {a enfermedad; y al mejorar la calidad de la atencién se
podrian reducir las complicaciones de la misma, pues en atenderias
se consume aproximadamente el 10% del presupuesto destinado a la
salud. {2,4)

Una estrategia para reducir estos estragos puede ser
mejorar el cumplimiento de la terapia de la enfermedad tanto en
aspectos farmacolégicos como no farmacologicos mediante su
evaluacion indirecta utilizando parametros medibles que nos ayuden
a identificar si el problema es un diagndstico no certero, una mala
prescripeidn, un inadecuade uso de medicamentos, dieta no
cumplida, o estilo de vida poco propicio para satisfacer el régimen
terapéutico propuesto por e médico. Estos pardmetros mesurables
deben ser pruebas de laboratorio pues la alteracion de cualquiera de
eflos nos proporcionara informacién para detectar donde puede gstar
la posible inconsistencia de! tratamiento y de esta manera pueda ser
corregido por el parsonal de salud en colaboracion con el paciente al
que también se |e debe asgsorar para detectar cualquier anormalidad
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en su estado de salud y saber como actuar para resolver cualquier
eventualidad. (2,3,4,32)

Antes de la aparicidn de técnicas de |aboratorio para e
diagnostico de la diabetes, éste se realizaba sélo a través de las
caracteristicas organolépticas de olor y sabor de la orina de las
personas presumiblemente diabéticas, con el desarrollo de la
quimica clinica aparecieron las primeras pruebas diagnésticas de
laboratoric como fa glucosa y en caso de sospechar de alguna
tendencia a desarrollar ia enfermedad una prueba oral de tolerancia
a la glucosa ademas del examen general de orina.(8,9)

Con el paso del tiempo se han disefiado prusbas que no
solo permiten el diagndstico de 1a enfermedad como son la glicosa
en sangre y orina, examen general de orina, hemoglobina
glucositada, prueba oral de tolerancia a la glucosa, sino que ademas
ofrecen la posibilidad de diferenciar entre los tipos | y |} a través de
pruebas como la cuantificacidn de insulina, péptide “C”, blisqueda de
anticuerpos contra islotes de Langerhans, anticuerpos contra insulina
o0 anticuerpos contra la descarboxilasa del acido glutamico, asi
también se han disefiado pruebas como microalbuminuria, perfil de
lipidos y cuerpos cetdnicos en orina que nos pemiten evaluar el
daito causado por las complicaciones secundarias o cronicas de la
enfermedad y dar igualmente seguimiento del tratamiento al
paciente.

El desamollo en ¢uimica clinica a pemnitdo la
evaluacion de! tratamiento y la realizacién de un diagnéstica certero
y rapido no sdlo de la diabetes, sino de una gran variedad de
problemas de salud que al ser detectados cportunamente pueden ser
comegidos 0 controlados hasta donde la ciencia tiene alcance.
{3,22,31)
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2,1 ANATOMIA Y FISOLOGIA DEL PANCREAS

El pancreas es una glandula que se localiza por debajo y
por detrds del estomago, se relaciona por el lado izquierdo con el
bazo y el rifion izquierdo; por su lado derecho se encuentra el
duodeno y el rifién derecho. Tiene forma de lengua de color rosa,
presenta lobulaciones gruesas y bien definidas, su tamafic varia
entre los 16 y 20 cm y su peso oscila entre los 70 y 200 gramos, es
una glandula de secrecion mixta (enddcrina y exécrina).(8,28)

En la parte intema ceniral se encuentra el conducto
pancreatico que recome longitudinalmente todo el pancreas, es
fiexible y elastico, desemboca en fa tercera porcién del ducdeno,
dende vierte ia secrecion exdcrina pancredtica, es imigado por el
tronco celiaco que se origina en la aorta abdominal, fas arterias
esplénica, pancredtica inferior, mesentérica superior y la hepatica
comuin, la importancia de este sistema de imigacién es que permitan
transportar rapidamente la secracidn intema del pancreas al higado.

8

E! pancreas es un ¢rgano altamente innervado por &l
sistema parasimpatico donde el nervio neumggastrico o vago
incrementa la funcién productora de insulina y &l sistema simpético
disminuye la produccién de insulina a través de! sistema adrenalina
noradrenalina al incrementar la produccion de ofra hormena
pancreatica llamada glucagon.(28)

Como ya se menciond el pancreas es una glandula de
secrecion mixta, su funcidn exécrina esta relacionada con la
produccion de enzimas digestivas como son Ja amilasa que acida en
la trasformacién de carbohidratos o az(cares en glucosa, la lipasa
que interviene en la degradacion de acidos y grasas para poder ser
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separan las cadenas proteicas en amingacidos libres para su
absorcion. Dichas enzimas se producen en el 80 a 85% del tejido
pancreatico en los llamados acines pancreaticos. {9,16)

La funcion endécrina de esta glandula se ejecuta en el
2% de la masa total del érgano en las estructuras conocidas como
islotes de Langerhans que se compone de diferentes tipos de células
cada una con una funcion definida. (18)

Las células alfa: Constituyen et 20 % de! islote y son las
responsables de secretar glucagon que es la homona
contrarreguladora de la insulina, su produccidn esta directamente
regulada por {os niveles séricos de glucosa, la disminucién de ésta
en sangre induce la produccién de glucagon. Sus funciones
primordiales son intervenir el la tfransformacién de glucdgeno
hepatico en glucosa para la produccién rapida de energia
(glucogenoclisis) y transformar los aminodcidos y grasas en glucosa
para la produccién en energia répida (gluconeogénesis).

Células beta: EI 70% de las células del islote segregan
insulina que influye en una gran variedad de actividades metabélicas
como scn el metabolismo de los carbohidratos al inducir fa
giuconeogenesis hepatica, fa sintesis de glucogeno, el
desdoblamiento de glucégeno, fa captacion de glucosa hepatica y la
captacion de glucosa tisular;, en ef metabolismo de {os lipidos
interviene en [a sintesis y desdoblamiento de grasas; induce fa
sintesis de proteinas y el desdoblamiento en amincécidos por lo que
también tiene que ver con ef metabolisme de ja proteinas. La
disminucién ¢ ausencia de insulina es ia responsable del sindrome
denominado diabetes meflitus.
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Células delta: 5 a 10% de células del isfote las conforman
y son las responsables de secretar somatostatina que es una
hormona contrarreguladora de la insulina y glucagon, disminuye la
motilidad de los odrganos responsables de la digestion de los
alimentos, disrminuye la velocidad del metabolismo de Jos nutrientes
para los tejidos, evita la ingesta continua de alimentos.

Células D1 y células enterocromafines: Se encuentran
an minima cantidad su funcién es la de producir hormonas que
regulen ofras hormonas aungue aun se desconoce como actian.
(8,9,14,54)
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3.0 GENERALIDES DE LA DIABETES
3.1 DEFINICION Y CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus es un trastomo caracterizado por
hiperglucemia en ayunas o niveles plasmaticos de glucosa por arriba
de los limites definidos durante una prueba de tolerancia a la
glucosa.

La clasificacién de la diabetes melliius y otras categorias
de intolerancia a ta glucosa incluyen: diabetes mellitus, alteracién de
la tolerancia a la glucosa (ATG) y diabetes mellitus gestacional
(DMG).

La alteracién de la tolerancia a la glucosa incluye a
aquellas personas con tolerancia normal de la glucosa pero que en
alguna etapa de su vida pasada, presentaron cifras aftas de glucosa
sanguinea durante alguna situacion especiai. infecciones, cirugias,
estrés, personas obesas que al bajar de peso normalizan sus cifras
de glucamia, también se incluyen en este grupo de alto riesgo a las
mujeres gue presentaron diabetes gestacional y que al término del
embarazo normalizaron sus cifras de glucosa.

{a Dighetes gestacional se limita a las mujeres en las
que la diabetes se inicia o se descubre durante el embarazo, no
incluye a las que ya previamente eran pacientes diabsticas ya
diagneosticadas. Esta diabetes tiene particular importancia, porque
puede dar lugar a la muerte o malformaciones congénitas en el nifio.
La mujer con diabetes gestacional tiene muchas probabilidades de
desarrollar diabetes mellitus franca en los siguientes afios.
(4,8,22,27 34)

11
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La diabetes puede definirse como una serie de
sindromes heterogéneos caracterizados por frastornos metabdlicos
causados por la disminucion de ia secrecién de insulina, que se
asocia con lesiones caracteristicas de la microcirculacion, la
personas diabéticas no pueden mantener las concentraciones
nomales de glucosa en sangre.
La diabetes surge por una falta incompleta o relativa de insulina y
puede ser ya sea por:. Ausencia de Insulina en las células Beta en el
pancreas, o por accion alterada de fa insulina en las células, estas
aiteraciones impiden que fa glucosa de ila sangre penetre y se
almacene en diversos tejidos, esto produce ia liberacion de glucesa
del higado hacia la sangre, lo que provoca un incremento en su

concentracion. (41)

Hay cuatro subtipos clinicos de diabetes mellitus:

- Diabetes mellitus insulino dependiente (tipo |): Los pacientes con
diabetes mellitus tipo | tisnen una baja severa de insulina y son
propensos al desarrolio de cetoacidosis, por definicion los pacientes
con este tipo diabetes mellitus son dependientes de insulina exégena
para evitar los cuadros de hiperglucemia con sus complicaciones. Se
sabe que este tipo de diabetes puede presentarse en cualquier etapa
de la vida, pero se ha visto que el pico méximo de incidencia de inicio
o instalacién ocurre alrededor de los 11 o 12 afios y casi todos los
pacientes diagnosticados antes de los 20 afios de edad son de este
tipo. Su etiologia esta relacionada con la destruccién inmunolégica
de las células beta del pancreas, el que la diabetes tipo | sea una
enfermedad autoinmune lo sugiere la observacion de que la mayoria
de los pacientes, cuando se establece el diagnéstico tiene
anticuerpos circulantes contra los islotes de Langerhans, insulina
endogena y/o otros antigenos constitutivos de las células de los
islotes, en este tipo de diabsetes los factores genéticos y ambientales
tienen gran influencia.
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DEFINICION Y CLASIFICACION

- Diabetes mellitus no dependiente de insulina (tipo il). Los
pacientes con diabetes mellitus tipo Ii tienen capacidad residual de
secrecién de insulina, sin que esta sea la suficiente para controlar los
cuadros de hiperglucemia que se presentan. Se presenta
normaimente en pacienies obesos generalmente mayores de 30
anos o bien en personas delgadas pero de edad avanzada, fos
pacientes con diabetes mellitus tipe {l no son propensos al desamollo
de celoacidosis, excepto durante sHuaciones especiales como
cirugia, estrés severo o infecciones. Los pacientes con diabetes tipo
H pueden presentar complicaciones crénicas vasculares.

- Diabetes asociada con enfermedades, medicamentos o
trastomos, esta calegoria que en numero de casos es la mas
pequefia se clasifica en: Problemas pancresticos: por ejemplo
pancreateclomia, hemocromatosis, fibrosis quistica, pancreatitis
cronica; endocrinoldgicos: Como el sindrome de Cushing,
acromelgalia, aldoteronismo primario, glucagonoma; por el usc de
medicamentos como antihipertensivos, diuréticos o glucocorticoides;
por anormalidades de los receptores de insulina, sindromes
genéticos.

- Diabetes mellitus retacionada con la desnutricién: Los individuos
afectados son generalmente jévenes (entre 10 y 40 aflos). Presentan
marcada piliuria, polidipsia y pérdida de peso. Generalmente
requieren de insulina para controlar sy hiperglucemia, no son
propensos a la cetoacidosis aungue se suspenda la insulina. Este
tipo de diabetes se encuentra confinada a los paises en vias de
desarrollo.{45,52 50}

El establecer una clasificacién para los diferentes tipos
de diabetes mellitus permite la ubicacion de cada paciente dentro del
asquema lerapéutico que le ayude a alcanzar mas rapidamente su
bienestar absoluto.

13



DEFINICION Y CLASIFICACION

3.2 FISIOPATOGENIA, SIGNOS Y SINTOMAS DE LA
DIABETES TIPO i,

Es la forma mas comin de diabetes, aproximadamente el
85% de la poblacion diabética la padece, su etiologia raramente se
relaciona con procesos de autcinmunidad e involucra factores
ambientales y genéticos.

Herencia: Actualmente se considera que el defecto resulta de
la participacidn de varios genes junto con factores ambientales. El
principal factor es la susceplibilidad genética, en gemelos
monocigdticos existe una probabilidad de 41 a 84 % de presentarse
la enfermedad si uno de los dos la manifiesta, mieniras que en
gemelos dicigbticos la probabilidad es del 3 al 21 %. Cuando el padre
y la madre padecen de diabetes tipo I} existe un 45 % de probabilidad
de que los hijos presenten diabetes antes de los 85 arios.

Hay familias en ias que la diabetes tipo |l se presenta en
nifios, adolescentes y adultos y en las cuales se ha establecido una
herencia autosdémica dominante. A asta forma de diabetes se le llama
diabetes de adulto en ei joven {MODY) y los hijos de padres con
MODY tienen un alto riesgo de desarroliar diabetes de inicio
temprano.

Las alteraciones a nivel genético no estdn adn de! tode
establecidas pero se sabe que la alteracién de! gen glucégeno
sintelasa origina un estado de resistencia a la insulina; las
mutaciones en el gen de la insulina que la hacen no propicia para
actuar a nive! celular; asi como las mutaciones en las subunidades
alfa y beta que provocan resistencia a la insulina. El deposito de
amilina se cree que puede panticipar en ia reduccién de la poblacion
de células beta.

14



BEFINICION Y CLASIFICACION

Los factores ambientales son conocidos también como
factores de riesgo y fueron ios primerss en asociarse con [a aparicidn
de la diabetes meliitus tipo Ii.

Factores nutricionales: Entre este tipo de factores se
encuentran la baja de peso al nacer en nifios a término, obesidad,
sadentarismo, estrés por trauma, cirugia o emocional, infecciones,
uso de medicamentos.

Cuardo al diabetes tipo l se presenta en los adolescentes
nomalmente es por un aumento de la resistencia a la insulina,
mientras que en los ancianos es por una baja de la sensibilidad de ia
insulina aunado a ia inactividad y |a obesidad.

El sexo parece no influir en el desarrollo de la enfermedad
pero se ha visto que [0s niveles altos de testosterona y de proteina
transportadora de hormonas sexuales se relaciona con intolerancia a
la glucosa e hiperinsulinemia en mujeres pre y postmenopausicas.

La resistencia a la insulina es ofro factor importante pues
hasta ahora se desconoce si la secrecién alterada de insuiina o la
resistencia a la insulina precipitan primero la enfermedad, se asume
que ia falta en la secrecién de insulina fleva a niveles elevados de
glucosa, se produce la resistencia 8 la insulina y se genera una
“toxicidad a fa glucosa”,

La resistencia a la insulina se define como un estado en el
que a una concentracién dada de insulina se produce un menor
efecto que el normal, la resistencia a la insulina dio lugar a lo que se
conoce como “Sindrome X* o “Sindrome metabélico® que incluye:
Resistencia a la utilizacién de la glucosa mediada por insulina,
intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, aumento de triglicéridos
por VLDL, disminucién de colesterol HDL, hipertension arterial,
hipaniricemia. (8,34,35)
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DEFINICION ¥ CLASIFICACION

De acuerdo al sitio funcional de la anormalidad la resistencia

a al insulina se divide en;

1. Resistencia nivel prereceptor
2. Resistencia a nivel receptor
3. Resistencia a nivel postraceptor

Resistencia a nivel preceptor: Si ocurren antes que la
insulina pueda llegar at receptor, estas a su vez se subdividen en;
a) FEstados de psuedoresistenciaz En el caso de insulinas
mutantes o cuando existen  proinsulinas o hiperproinsulinas
anormales.
b}  Antagonistas no hormonales: Por aumento de acidos grasos
libres, anticuerpos antinuslinicos, anticuerpos contra el receptor.
c) Antagonistas hormonales: Glucocorticoides, hormona de
crecimiento, catecolaminas, [actégeno placentario, glucagén,
homonas tiroideas.

Resistencia en el receptor: Los defectos del receptor se
clasifican por:
a} Sindromes adquiridos:
- Obesidad: Se ha demostrade que fa obesidad favorece la
desaparicién de entre el 50-75% de los receptores.
- Acromegalia.
- Dieta rica en grasas
- Cirrosis hepética
b) Sindromes congénitos:
- Acantosis Nigricans tipo A
- Leprechaunismo (Sindrome hereditario, facia de duende,
retraso mental, hirsutismo)
- Hipertrofia acral
- Diabetes lipoatrofica.
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DEFINICION Y CLASIFICACION

Resistencia a nivel postreceptor: Los sindromes de

resistencia a ta insulina a nivel postreceptor se agrupan en:

a}  Trastornos adquirides:

- Resistencia severa secundaria a obesidad
- Diabetes tipo 2 severa en pacientes delgados
- Diabetes tipo 1 no controlada

- Glucocorticoides

- Dieta rica en grasas

- Alteraciones neurolégicas

b)  Trastomos congénitos;

- Leprechaunismo

- Acantosis Nigricans

- Diabetes lipoatréfica,

Independientemente de la causa de ia diabetes mellitus
tipo if los sintornas que refieren los pacientes con ella son: sed, orina
profusa, hambre excesiva, desgano, pérdida de peso. Sin embargo
solamente el 50% de los casos reportados refieren algin tipo de
sintoma. (8,27,35,46)
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3.3 TRATAMIENTO

La diabetes mellitus se asocia a complicaciones agudas y
cronicas  Entre las complicaciones agudas se encuentran ia
hiperglucemia severa, la cetoacidosis, 8! coma hiperosmolar no cetdsico,
las infecciones y la complicaciones del embarazo. Las complicaciones
cronicas incluyen la enfermedad microvascular, macrovascular y
neuropatias. El tratamiento ideal en el individuo con diabetes deberia
lograr. 1) ausencia de sinfomas atribuibles a fa diabetes, 2) prevencion
de las complicaciones agudas, 3) prevencidon de la enfermedad
microvascular y neuropética, y 4) expectativa de vida igual a la de los
individuos no diabéticos.

Los objetivos del tratamiento se definen de acuerdo a la
situacion del paciente, en el caso de la diabetes tipo |l se pretende que a
través de este se fogren:
- Niveles de glucosa plasmatica en ayunas entre 80 - 140 mg/d|
- Glucosa posprandial plasmatica de 100 - 180 mg/di
- Hemoglobina glucosilada de 6.0-7.5%
- Colesterol plasmético en ayunas menor de 200 mg/d|
- Lipoproteias LDL en ayunas menor de 130 mg/dl
- Triglicéridos plasmaticos en ayunas maenor a 200 mg/dl

Determinar los objetivos para prevenir las
complicaciones cronicas de la diabetes requiere que 1) |la expectativa de
vida del paciente sea por lo mencs de 10-15 afios 0 mas, 2) el paciente
no tenga ya complicaciones crénicas significativas, 3) el paciente no
tenga una enfermedad que contraindigue un tratamiento intensivo, y 4)
el paciente esté dispuesto y pueda seguir un régimen de tratamiento
intensivo.
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Para lograr esto se elabora un protocolo de tratamiento
adecuado para cada paciente que se disefa con fa colaboracion del
médico responsable normalmente un endocrindlogo, un diefista y un
trabajador social que se encargan de analizar la situacion fisiologica,
econbmica, social y nutricional, a parlir de (a2 informacién gque es
proporcionada por el mismo paciente y apoyado en los resultados de
taboratorio, pues si no existe una base clinica es poco probable que se
llegue a elaborar un diagnéstico apropiado que permila un pronto
tratamiento, por esta razén dentro de la elaboracidn de dicho protocolo
también se debe considerar a! Q.F.B como parte integral de este equipo
de profesionales de ia salud. Ef tratamiento que se disefle debera
contemplar aspacios farmacoldgicos y no farmacolégicos teniendo cada
uno de ellos un peso especifico en el restablecimiento del paciente, peso
que le sera asignado por e grupo que disefio el tratamiento.
{2,3,8,10,27,38)

3.3.1 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

3.3.1.1 SULFONILUREAS

Las suffonilureas se han utilizado durante 40
afios en el fratamiento de la hiperglucemia en pacientes con diabetes
tipo I, no son eficientes para disminuir Ja glucosa en pacientes gue fiene
una marcada reduccibn o una pérdida total de las células beta
funcionartes.

{.as sulfonilureas no reemplazan el cuidado dietético de los
pacientes con diabetes tipo Il sino gue lo complementan,

Actualmente se conocen sulfonilureas de primera
generacién;  Clorpropamida, tolbutamida; segunda generacion:
Glibenclamida, gliclazida, glipizida; tercera generacion: Glimepirida, cuya
estructura quimica se presenta en fa Fig. 1. Para la seleccién de la
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sulfonilurea idénea para cada paciente se debe considerar {a potencia
antidiabética intrinseca, la rapidez de inicio de accion, metabolismo y

excrecion, (27)

Sulfona {  Urea
80;-'NH:'CO - 'NI

Sulfonilmea

N < > (Sulfmitamids) —CH; ClL.CH. CT,
Amina

Fig. 1 Estructura quimica de las sulfonilureas,

Las sulfonilureas de tercera generacién son mas
potentes y tiene menor riesgo de producir cuadros de hipoglucemia
debido a la forma en ¢omo inducen su efecto antiabélico, que se tratara

en la seccion referente al mecanismo de accion. (8,27)

3.3.1.1.1 MECANISMO DE ACCION.

Las sulfonilureas estimulan Ja liberacion de insulina
por las células beta pancreaticas, aumentan la sensibilidad de las
células bela a la secrecion de insulina estimulada por la glucosa y
pueden reducir fa resistencia a la insulina de las células blanco,

diferentes a las células beta,

La secrecion de insulina se lleva a cabo en dos
fases: en la primera fase la glucosa se eleva y la insulina aimacenada se
secreta hacia la sangre, esto se da en pulsos de 13 minutos. La segunda
fase se caracteriza por un periodo de recuperacion, y asi
sucesivamente, es precisamente durante la segunda fase de secracién
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de insulina donde las sulfonilureas actian para llevar a cabo su efecto
normeglucemiante,

Cuando una sulfonilurea es administrada se une a
los receptores de las células beta, cierra los canales de la membrana
calular por donde pasan los iones de potasio (lamados canales de K
sensibles a
ATP), esto genera la despolarizacién ¢ pérdida de la diferencia de
potencial en la membrana de la célula beta, favoreciendo asi la
penetracion de los iones de Ca2+ en la céiula beta, estimulando asi la
liberacion de insulina. Las sulfonilureas de tercera gensracién como la
Glimepirida tiene una mayor especificidad hacia los 6rganos bianco y
tiene incidencia disminuida de hipoglucemia que con glibenclamida pues
su accién sobre ios canaies de K sensibles a ATP es menor y por tanto
la estimulacion sobre las células beta es también disminuye, ademas la
glimepirida inhibe la secrecion de glucagon en los istotes de Langerhans,
sensibiliza los érganos blanco hacia la insulina e incrementar asi su
accion sobre la glucosa. (7,8,34)

3.3.1.1.2 FARMACOCCINETICA

Las sulfonilureas son pronta y completamente absorbidas
por todas las vias, por ko que actlan rapidamente cuando son
administradas por via oral. Una vez ingeridos existe una concentracion
demostrable en el plasma sanguineo a los 30 a 80 minutos, para llegar
al méximo a las 3 a 5 horas y descender luego en forma lenta. En el
plasma estdn parcialmente unidas a las proteinas séricas. La diferencia
maés importante entre ellas, con fines clinicos, es la duracidn de su
efecto que tiene que ver directamente con 1a rapidez con que se degrada
cada una de las sulfonilureas, por esta razén existeé un esquema de
administracion diferente para cada una de ellas, las caracteristicas de
vida media, via de excrecion y dosis recomendada se resumen en la
Tablano. 1 (16,29)
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Medicamento Rango de dosis Vida Metabolitos Excrecio
media n
{mp/dia) {h)
Tolbutamida 500-3000 4.58.5 Inactivos Rifién
Cloropropamida 100-500 38 Activos o sin Rifién
cambio
Tolazamida 100-1000 7 Inactivos Rifon
Giipizida 2.5-40 2.04.0 Inactivos Rifén
80%
Bills 20%
Gliburida 1.25-20 10 Inactivos y Rifién
débilmente 50%
activos
Bilis 50%

Tabla 1. Caracteristicas de suffonilureas especificas.(4,27)
3.3.1.1.3 REACCIONES ADVERSAS Y CONTRAINDICACIONES.

La reaccibn adversa mas frecuente es la
hipoglucemia, y presenta con mayor frecuencia cuando se administra en
pacientes susceptlibles como pueden ser los ancianos, los desnutridos,
ios que omiten algin alimento, o jos que tienen enfermedad renal,
hepatica o cardiovascular. En este caso se recomiendan sulfonilureas de
accidon mas corta. También es importante el metabolismo y la excrecion
de este tpo de medicamentos, pues de ellos depende también la
severidad y la frecuencia de las reacciones hipoglucémicas, Las
sulfonifureas que son transformadas en metabolitos activos, se asocian
con mas reacciones hipoglucémicas. De igual forma los farmacos o los
metabolitos activos que se excretan por el riftdn tisne mayor probabilidad
de causar hipoglucemia en pacigntes con disfuncién renal, que los
farmacos que se excretan por fracto bifiar.

Hay efectos adversos que son independientes de la accién
hipoglucémica, como fa retencién de agua, la hiponatremia, rubor
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inducido por el alcohol, pueden ocurrir con las sulfonilureas de primera
generacion, pero no con fas de segunda generacién. Para evitar se
presente una hipeglucemia savera, se recomienda: Iniciar el tratamiento
con sulfonilureas con la menor dosis posible y aumentaria cada 4-7 dias,
si se trata de pacientes susceptibles de sufrir hipoglucemia se
recomienda tratardos con sulfonilureas de corta accion, deben emplearse
con extremo cuidado en pacientes con disfuncién renal, en este caso se
prefieren sulfonilureas de corta duracién y excrecién biliar, crear
conciencia en el paciente de no omitir sus alimentos después de haber
tomado la suffonilurea, tener cuidado con las interacciones
tarmacologicas.

Ef uso de las sulfonifureas esta contraindicado en pacientes
con diabetes tipo | o diabetes pancredtica, el embarazo, después de una
cirugia mayor, cuando existen antecedentes de reacciones severas a la
sulfonilureas o compuesto similares como las sulfas, cuando existe una
predisposicibn a hipoglucemia severa, p.ej., en pacientes con
enfermedad renal ¢ crénica significativa. (44)

3.3.1.1.4 INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.

Muchos medicamentos frecuentemente utilizados
pueden potenciar los efectos de las sulfonilureas y precipitar
hipoglucemia, o antagonizar sus efectos y empeorar el control
glucémico.

De manera general podemos clasificar las interacciones
fammacolégicas en aquellas que aumentan el riesgo de hipoglucemia y
las que empeocran el control de la glucemia.
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Aumentan el riesgo de hipoglucemia:

- Medicameantos que desplazan la sulfonilurea de sus sitios de unidn
a la albimina como son: la aspirina, los fibratos y el trimetroprim.

- inhibidores competitivos del metabolismo de las sulfonilureas,
como el afcohol, los blogueadores histaminicos y los
anticoagulantes.

- Los inhibidores de la excrecién urinaria de las sulfonilureas, p.ej.
probenecid, alopurinol.

- Et uso concomitante de farmacos © medicamentos con
propiedades hipoglucemiantes, p.ej. alcoho! y aspirina,

- Antagonistas de hormonas contrareguladores endogenas tales
como ks betabloqueadares y los simpatocoliticos.

Empeoran el contrel de la glucemia;

- Medicamentos que aumentan e! metabolismo de ias sulfonilureas
como son los barbitaricos y la rifampicina.

- Inhibidores de las secrecion o accion de la insuling, p.ej., tiazidas,
betabloqueantes, corticosteroides, estrégenos y fenitoina.(30,44)

3.3.1.2 BIGUANIDAS

Las biguanidas son derivados de la guanidina ingrediente
activo de 1a planta conocida como Galega (Galiga officinalis), que han
sido utilizadas en el tratamiento hiperglucemia en personas con diabetes
mellitus. Tres de ellas fueron introducidas en los afios 50's la fenformina,
metformina y butformina, pero & fines de los 70's se descontinuaron a la
fenformina y la butformina por asociarse con problemas de acidosis
féctica. (16)

La mefformina es [a dnica biguanida aceptada por la Food
and Drugs Asociation (FDA) para su uso en el tratamiento de pacientes
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diabélicos por ser un medicamento eficaz y seguro, su estructura
quimica se muestra en |2 figura no. 2. Una caracteristica importanie del
tratamiento con metformina en la diabetes tipo |l es fa disminucién
asociada de triglicéridos y del colesterol de muy alta densidad (HDL),
asi como aumento del colesterol de baja densidad (LDL). (16,27 ,44)

CH,

NN.C.NH-C- NI
CH, f i
WH NH

Fi9.2 Estructura guimica de |a mefformina. (27)

3.3.1.2.1 MECANISMO DE ACCION

La mefformina no estimula la secrecién de insulina, ni
favorece el aumentc de peso, no causa hipoglucemia y ademas
disminuye la hiperglucemia en los pacientes diabéticos pero no
disminuye los niveles de glucosa en individuos no diabéticos. Se han
propuesto algurnos mecanismos de accion para lograr estos efectos.

1. Inhibe la neoglucogénesis y la produccian hepatica de
glucosa.

2 Estimula la sensibilidad a la insulina en masculos y
otros tejidos periféricos.

3. Aumenta de [a captacion y almacenamiento de glucosa
por estos tejidos.
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Esto a través del aumento de los receptores de insulina en
la superficie celular de los tejidos sensibles a la insulina, de ias unidades
de transporte de glucosa en las células sensibles a la insuling vy
captacién de glucosa por el misculo y por el tejido adiposo.

Por otra parte disminuye la absorcién gastrointestinal de
glucosa y finalmente causa anorexia.

La metforming se recomienda en pacientes obesos
rasistentes a ka insulina y con grado leve de hiperglucemia.(16,29)

3.3.1.2.2 FARMACOCINETICA

La metformina se absorbe sin problemas por via oral y
tiene un volumen de distribucion de alredsdor de 0.1 Vkg, se une a las
proteinas del plasma y tiene una vida media de 11 horas.

La metformina practicamente no se metaboliza y se excreta
en la orina. Es un farmaco de accién corta por lo que conviene la
administracién de preparados de accién prolongada para poder realizar
una foma diara. Se sugiere que el tratamiento se inicie con una sola
dosis de 500 mg/dia e incrementarse a intervalos semanales hasta que
se obtenga el efecto deseado sobre la glucemia o se alcance la dosis
méaxima tolerada.

La metformina puede utilizarse como terapia farmacolégica
primaria, o administrarse en combinacién con una sulfonilurea o insulina.
{16,29,27,49,44)
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3.3.1.2.3 REACCIONES ADVERSAS Y CONTRAINDICACIONES

Aungue la acidosis iactica no es una complicacidon comiin
del uso de la mefformina no se recomisnda administrarse a individuos
con propension a desarrollarla como pueden ser lo que tiene
enfermedad renal o hepdtica, que padacen alcoholismo o insuficiencia
cardiommespiratoria, y por supuesto no se debe administrar durante el
embarazo.

Los efectos adversos mas importantes del uso de
metformina se dan a nive! gastrointestinal e incluyen anorexia, nausaea,
molestias abdominal y diarrea. Estos son mas intensos al inicio de la
tarapia pero después practicamente desaparecen. La razén por la que
existe un bajo nesgo de que se presente acidosis lactica por este
medicamentio es que no s& une a las proteinas de transporte, no es
metabolizada y es excretada por el rifion, mediante secrecion tubular
activa, por este motivo cuando llega a presentarse normalmente existe
en el paciente antecedentes de dafio renal o hepatico.(44}

3.3.1.3 ACARBOSA

Un problema importante para el paciente diabético es la
aparicibn de picos de hiperglucemia postprandial los cuales son
ocasionados por la rdpida absorcion de carbohidratos complejos asi
como de glucosa y la fructosa, con el fin de abatir estas elevaciones
postprandiales se han desarroliade agentes farmacolégicos que retarden
ia digestion de dichos alimentos, en este grupo se incluye a la acarbosa
cuya estructura quimica se muestra an la figura 3, esta es un
oligosacarido complejo que se ha aislado de cultivos de actinomicetos y
es un inhibidor competitivo de las affa-glucosidasas que se encuentran
en ef borde de las vellosidades de! intestino delgado. (3,6,27)
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Figura 3. Estructura quimica de la acarbosa. (6)
3.3.1.3.1 MECANISMO DE ACCION

La acarbosa inhibe de forma compefitiva a las aifa-
glicosidasas entre las que se encuentran la glucosamilasa, sucrasa, y
maltasas humanas, tayendo c¢omo consecuencia la marcada
disminucion en la ingestion de la sacarosa, almidon, maltosa vy
carbohidratos complejos. La digestidn y la absorcion de estos
carbohidratos ocurre de manera lenta y a través de todo el intestino
delgado y no de forma rapida y principalmente en el duodeno y el

yeyuno proximal.

Se ha observade que la acarbosa tiene en su estructura
quimica un sitio comun activo con las affa-glucosidasas, el cual consiste
de un sustituyente ciclohexeno y de una unidad de 4 6-dideoxy-4-
amino-D-glucosa (llamado acarviosina) y se propone que el grupo amino
secundano de esta estructura ocupa un grupo carboxilo esencial de et
grupo de las affa-glucosidasas que es el responsable de ia ruptura
glicosidica mediada por oxigeno en los diferentes sustratos.

La menor elevacion de la glucemia disminuye el estimulo
de la secrecion de insulina y tiene como resuitado niveles mas bajos de

insulina plasmatica posprandial. (6)
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3.3.1.3.2 FARMACOCINETICA

La acarbosa se absorbe perfectamente por via oral
alcanzando su concentracidn aproximadamente a las 2 horas
posteriores a la administracién, tiene un volumen de distribucién de 0.32
L/kg y un limite de absorcion de 5 mg/kg, su biotransformacion comienza
en la boca por medio de la accién de las -amilasas, se elimina por via
renal. La acarbosa se puede agregar al fratamiento de primera eleccién
con sulfonilureas, mefformina o insuling en los pacientes con diabetes
tipo Il para mejorar el control glucémico. (6,8,44)

3.3.1.3.3 REACCIONES ADVERSAS Y CONTRAINDICACIONES

Los efectos adversos mas frecuentemente reportados son
sintomdticos de la fermentacion de los carbohidratos no absorbidos
como:; flatulencia, distensidn abdominal diarrea y borborigmos. Sin
embargo la severidad de los sintomas gastrointestinales disminuyen
cuando decrece la dosis de acarbosa y se tiene un buen régimen
alimenticio, también se ha observado que los efectos gastrointestinales
tienden a disminuir con e uso cronico del medicamento.

El riesgo de hipoglucemia por el uso de inhibidores de las
alfa- glucosidasas es nulo, cuando llegan a presentarse es por el uso
concomitante con hipoglucemiantes como las sulfonilureas.(21,44)
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3.3.1.3.4 INTERACCIONES FARMACOLOGICAS

La acarbosa retarda el paso de los carbohidratos a través
del intestino por o gue puede influir en la absorcién de farmacos
administrados de manera concomitante, por ello medicamentos como

antiacidos, resinas de acidos biliares, absorbentes intestinales o
preparaciones de enzimas digestivas deben utilizarse con gran
precaucion.

No existen reportes de interacciones farmaco-farmaco para
la acarbosa. (6,8,21)

3.3.1.4 INSULINA

Aunque el uso de insulina en pacientes diabéticos tipo Il no
dabe ser ef tratamiento de eleccion puesto que esta clase de diabéticos
tiene defectos tanto en la secrecién como en la accién de la insulina Ia
cua! se refleja en el fendnemo llamado resistencia a la insuline, éste
pusde acerntuarse y producir un fallo secundaric del uso de
medicamentos como la suffonilureas y las biguanidas provocando
cuadros de hiperglucemia que sélo ceden con insulina
axdgena.(4,11,14)

3.3.1.4.1 MECANISMO DE ACCION

El mecanismo de accibn de la insulina exégena, es el
mismo al de la producida por el organismo. Esta influye schre el
meatabolismo de una amplia variedad de tejidos. La insulina es captada
por la mayor parte de los tejidos estudiados, excepto por los eritrocitos y
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algunas porciones del encéfalo. Se une a los receptores de fa membrana
celular vy ejerce muchos de sus efectos en ese sitio, pero fa insulina
también puede entrar en la célula y actuar sobre algunos procesos
uniéndose a los receptores intracelulares. (16, 29)

En el musculo y en tejido adiposo, ia insulina incrementa la
captacion cslular de aminoacidos, nucledtidos, glucosa y otros
monosacaridos junto con los iones de potasio y fosfato. Los efectos de la
insufina sobre el transporte de fos carbohidratos suceden en cuestién de
minutes y no son inhibidos por fa actinomicina, sugiriendo que no se
requiere la sintesis de nuevas protsinas. La insulina activa al glucdgeno
sintetasa y a la hexocinasa. En el tejido adiposo ademas inhibe |a lipasa
que transforma a los triglicéridos en giicerol y acidos grasos a partir de la
glucosa conduciendo a la resisntesis de los triglicéridos partiendo de los
acidos grasos. (29)

La insulina hace disminuir la salida de glucosa y urea del
higado y aumentar la captacién de potasio y fosfato por este érgano,
ademas la insulina estimula la glucdlisis e inhibe la gluconeogénesis.

En el diabético la formacion de glucégeno en el higado y en
el masculo estd disminuida, asi como el consumo de glucosa por los
tejidos y su conversién en grasa; ademds existe un aumento de
formacidn de glucosa a partir de glucégeno hepético y de las proteinas.
La insulina facilita la utilizacién de la glucosa.

Al restaurarse el metabolismo hidrocarbonado, se detiene
Ja liptlisis, la movilizacion de grasa y la formacidén excesiva de cuerpos
ceténicos, asi mismo disminuye Ila cetonemia, desaparece la
hiperlipemia y la cetonuria. (16, 29,35)
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3.3.1.4.2 FARMACOCINETICA

De manera comercial existen diferentes preparados de
insulina entre ellos se encuantran la insulina zinc cristaling, insulina
globina, protamina zinc insulina. Todas ellas por via bucal se destruyen y

no se absorben. Por via subcutdnea, la mas cominmente utilizada, la
insulina se absorbe perfectamente, pero la velocidad de absorcién
depende de la solubilidad de fa insulina utilizada. La insulina soluble que
son la no medificada y la insulina zing cristalina, se absorben velozmente
y sus efectos son rapidos y de poca duracion. La insulina zinc protamina,
en cambio, siendo insoluble, a! inyectarse en suspensién acuosa, se
disuslve muy lentamente en el lugar de inyeccion y asi se absorbe, de
manera que sus efectos son ientos y prolongados. La insulina iséfana y
la insulina zinc (lenta), en suspensién, son de absorcidn y accién
intermedias. (16, 29).

Una vez absorbida, {a insulina pasa al torrente sanguieno,
donde circula en dos formas: a) libre; b} combinada con las giobulinas
beta y gamma dgl plasma, desde la sangre |a insulina pasa a ios tejidos,
especialmente musculo, higado, rifidn y tejido adiposo: el volumen de
distribucion es de 0.1 Ikg.

En todos los tgjidos del organismo pero principalmente en
el higado y el rift6én [a insulina es degradada por la enzima denominada
glutationinsulinatranshidrogenasa. El proceso consta de tres pasos: a) la
enzima glutationreductasa destruye los enlaces disulfuro del glutation; b)
la glutationinsulinatranshidrogenasa cataliza la transferencia de
hidrégeno de! glutatién reducido a ta insulina, con ruptura de los puentes
disulfuro entre las cadenas Ay B y liberacién de ellas en su forma
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reducida, mienfras que ef glutation es reoxidado; ¢) las cadenas A y B se
degradan rapidamente por protedlisis. Todo este proceso lleva a ia
pérdida de la actividad farmacolégica de la insulina. En esta forma, la
mayor parte de la insulina inyectada por via subcutanea es degradada y
alrededor del 10% se excreta en orina. (16}

3.3.1.4.3 REACCIONES ADVERSAS Y CONTRAINDICACIONES

Las dosis excesivas de insulina, tanto en individuos diabéticos
€OMo Sanos, soi capaces de llevar a cuadros de hipeglucemia, que se
caracterizan por sensacién de hambre y vacio en el estdmago, nauseas,
vomitos, taquicardia, palpitaciones, trastomos mentales graves
parecidos a los que aparecen por intoxicacion alcohdlica e incluso la
muerte.

Estas manifestaciones son de aparicién mas brusca y frecuente
con las insulinas de acidén corta que con la de efecto prolengado y su
tratamiento fundamenta! consiste en la administracién de glucosa o
sacarosa.

Otra reaccién adversa son los fendmenos alérgicos progucidos
por las insulinas debido a la presencia de inmunogliobulinas IgE, que
pueden ser sistémicos y locales. Todos estos fenémenos son inmediatos
a la inyeccion y més frecuentes con las insulinas menos purificadas.

Las inyecciones subcutaneas repetidas de insulina en el mismo
lugar puedan producir reacciones en &l tejido celular graso denominadas
de lipoartrofia. (16, 29, 35).
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Debe administrarse con precaucion en los enfermos coronarios y
durante el infarto de miocardio, evitando cuidadosamente la

hipogiucemia (29).

3.3.1.44 INTERACCIONES FARMACOLOGICAS
La adrenalina provoca hiperglucemia y antagoniza la accién de la
insulina, el propranolo! pusde incrementar el efecto hipoglucemiante de

la insulina por fo que se debe disminuir sus dosis, la clonidina es capaz
de inhibir el aumento de las catecolaminas provocado por la
hipoglucemia insulinica y la guanetedina puede aumentar la accion de fa
insulina, el glucagdn y las hormonas tircideas antagonizan el efecto de la
insulina, asimismo, como [os coricoides son hiperglucemiantes,
aumentan jos requerimientos de insulina en los diabsticos, los
anticonceptivos orales disminuyen la tolerancia a la glucosa y en
pacientes diabéticas pueden requerr un aumento de la dosis de los
farmacos hipoglucemiantes, las tetraciciinas pueden aumentar la accién
hipoglucemiante de la insulina. (16).

3.3.2 TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

De manera general se refiere que el tratamiento de ia
diabetas tipo | debe iniciarse con un tratamiento no farmacoldgico, y en
algunos enfermos ésta puede ser la UOnica intervencibn en el
mantenimiento de la normoglucemia, en la actualidad han aparecido
nuevas sugerencias sobre la ingestién de hidratos de carbono, grasas,
proteinas, uso de fibra y la atemativa de un plan dietéticc a base de
cambios en forma individualizada. Por ofro lade, debe promoverse la
practica de un ejercicio regular, con lo que se logra una mayor
sensibilidad a ta accidon de [a insulina y disminucidn de Ia
hiperinsuiinemia. Una mejoria en el perfil de lipidico contribuye a bajar
de peso y disminuye (a carga de los factores de riesgo cardiovasculares.
{45).
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3.3.2.1 ALIMENTACION

La terapia nutricional constituye un componente esencial
del cuidado y del tratamiento integral de la diabetes.(2.45,27)

En este aspecto ho existe una dieta diabética Unica o una
dieta aceptada ¢ dictada por alguna instancia de salud, sin embargo la
Asociacién Americana de Diabetes (ADA) propone una dieta basada en
la evaluacion nutricional y en el objetivo final de la terapia dietética que
en el caso de las personas diabéticas es ayudarlas a llevar a cabo
modificacicnes en la dieta y en las actividades fisicas, compatibles con
un mejor control metabdlico y una reduccion de las compiicaciones, para
ello se pretende alcanzar objetivos como: lograr niveles de glucosa
carcanos a lo nommnal, niveles optimos de lipidos, proporcionar las
calorias adecuadas para un peso razonable, un crecimiento y desarrollo
normales, y para el embarazo y lactancia, prevenir, retrasar o tratar las
complicaciones relacionadas con la nutricion, mejorar la salud mediante
una nutricién optima. (7, 10, 30)

Para proponerle al paciente una terapia dietética que
satisfaga los objetivos antes mencionados esta debe enfocarse en e}
caso del diabético tipo Hl restringir las calorias para favorecer la pérdida
moderada de peso en caso de existir obesidad, incrementar la actividad
fisica, modificar el consumo de grasa, mejorar la seleccidn de alimentos,

espaciar los alimentos durante el dia, monitorear ia glucosa sanguines,
la hemoglobina glucosilada, los lipidos, fa presién arterial, agregar
medicamento si es necesario.

Uno de los factores mds importantes para el control
diabatico a través de una buena alimentacion es la ingesta calorica la
cual es normaimente modificada en el paciente sugiriéndole que
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consuma solamente la cantidad necesaria para mantener ¢ alcanzar un
pesc razonable, en la tabla 2 se muestran las consideraciones para los
calculos esenciales de los requerimientos caldricos en todas las fases
del ciclo vital. Las necesidades basales de calorias dependen de la

estatura, el peso, y de los patrones de actividades/ejercicios no
habituales La prescripcién de calorias debe también considerar los
antecedentes dei peso y el controi metabdlico deseado (2,7,22).
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EDAD REQUERIMIENTOS
CALORICOS

10-12 aftos 1 Kcal el 1er afio + 100
cal/afio después

Mujer12-15 1520 Kecal + 100

afios cal/ano después de los
12

Hombre:12-15 2.0-25 Kcal+200

anos cal/afio después de los
12

Mujer:15-20 29-33 Keal’kg PD

anos

Hombre: 15-20 26-31 Keal’kg PD

anos

Adulto: 26-31 Kealfkg PD

Fisicamente

activo

Moderadament 26-31 Kcal’kg PD

e active

Sedentario 22-26 Keal/kg PD

Sedeniario > 22 Kealkg PD

55afios y/o

inactivo

PD 30 Kcalkg.dia

Preembarazo

Lactancia 33-37 Kcalkg.dia

PD. Peso deseable
Tabla 2. Consideraciones para los calculos de requerimientos catbricos
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El peso deseable (PD) esta directamente relacionade con la
talia, asi el PD en una persona con talla pequefia independientemente
det género debe ser menos del 10%, en fa &lla mediana para mujeres
es de 45 Kg hasta 150 cm + 2.5 Kg por cada 2.5 cm adicicnales,
mientras que en el hombre hasta 150 cm debe ser 48 Kg + 2.7 Kg por
cada 2.5 cm adicionales, en personas mayores de 180 ¢m su peso debe
ser 10% mas que su talia. (7, 27}

El primero y més importante paso para disefiar la terapia
nutricional es una evaluacion individualizada que incluye una historia
dietética inicial y los registros actuales de alimentacién, el tipo de
medicamentos utilizados, los resultados de laboratorio, al estilo de vida,
la motivacién y a capacidad para comprender la informacion. A partir de
esto se debe mantener una estrecha comunicacion con los demas
integrantes del equipo de frabajo y proponere al paciente una nutricion
que satisfaga en ia medida de lo posible los puntos arriba mencionados.

El uso de varios enfoques para los planes de alimentacién
proporciona mayor flexibilidad y seleccién a la persona con diabetes y es
especiaimente utl para los pacientes frustados o desanimados por
métodos dietéticos previos. lLa eleccidn de un plan de alimentos
depende tanto de la experiencia de! dietista con las diferantes
estrategias asi como del enfoque que mejor satisface las necesidades
individuales del paciente.(2, 30)

3.3.2.2 EJERCICIO
Como parte importante del tratamiento no farmacolégico del

paciente diabélico se recomienda el ejercicio fisico. Sin embargo, el
ejercicio aumenta e} efecto de la insulina, disminuye los requerimientos
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de insulina y aumenta el riesgo de reacciones hipogiucémicas durante o
después del ejercicio. (1,23,27)

£n los pacientes con diabetes mellitus fipo I}, el ejercicio es

un compoenente importante de tratamiento, y se debe prescribir junto con
una dieta adecuada e hipoglucemientes orales como parte de un
programa de tratamiento integral.

Los beneficios del ejercicio en los pacientes con diabetes

. Disminuir las concentraciones de giucosa durante y

despusés del ejercicio,

. Disminuye las  concentraciones  basales y

postprandiales de insulina

3. Mejora Ja sensibilidad 2 la insulina.
. Disminuye los niveles de hemoglobina glucositada.
. Mejora el perfil de lipidos: Disminuye ios triglicéridos,

las LDL y aumenta las HDL.

. Mejora la hipertension leve a moderada.
. Mayor gasto de energia con esto aumenta la pérdida de

grasa, preserva la masa corporal magra.

. Condiciohamiento cardiovascular.
9. Aumenta ia fuerza y flexibilidad.

En los pacientes con diabetes tipo I, la mejoria de la

sensibilidad a la insulina por el ejercicio fisico regular pueds ser de gran
importancia para mejorar el contro! glucémico a largo plazo, la mejoria
en el perfil de lipidos se logra comiendo de 13 a 18 Km/semana y
aumentando progresivamente hasta distancias de aproximadamente 60

Km.



TRATAMIENTO

El ejercicio mejora la funcién cardiovascular (menor
frecuencia cardiaca en repose, aumento del volumen latido vy
disminucién del trabajo del corazén), aumenta el condicionamiento y la
capacidad de trabajo fisico, y mejora {a sensacién de bienestar y la
calidad de vida. (1,4,10,23,27).

Las sesiones de ejercicio siempre deben iniciarse con una
sesién de 30 minutos de estimmiento y después favorecer las
actividades aerdbicas.

Los programas de ejercicios mejoran la disponibilidad de
insulina y disminuyen el promedio de las concentraciones de glucosa. El
aumento en el gasto de energia que se asocia con el ejercicio, cuando
combian con restriccién caldrica, puede ayudar en la reduccién de peso.

Los pacientes con diabetes tipo il generalmente son de
mayor edad, y frecuentermnente obesos, y pueden tener complicaciones
significativas a largo plazo.

Este grupo de pacientes debe seleccionar el ejercicio que
tenga menos riesgo de lesibn y que aumente la motivacion y
participacion. A diferencia de los pacientes con diabetes fipo i, no
occumren problemas en la regulacion de la glucosa, con excepcién de
problemas ocasionales de hipoglucemia en pacientes que reciben
sulfonilureas. En pacientes tratados sélo con dieta, no son necesarios
tos alimentos antes, durante o después del ejercicio salvo cuando este
s muy vigoroso ¢ de larga duracion.(10, 27)
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3.4 COMPLICACIONES DE LA DIABETES

La diabetes mellitus es una de las mayores causas de
morbilidad y mortalidad en {a actualidad. Los avances recientes en la
compresion de la patogenia de lfos diversos tipos de diabetes y los
mecanismos mediante los cuales ocurren las complicaciones permiten
proporcionar con  mayor eficiencia el tratamiento preventivo vy
restaurador.

La diabetes mellitus se asocia a complicaciones agudas y
cronicas. Las complicaciones agudas incluyen la hiperglucemia severa,
la cetoacidosis, las infecciones, las complicaciones del embarazo. Las
complicaciones crénicas incluyen la enfermedad microvascular,
macrovascular y neuropélica, ésias se manifiestan clinicamante después
de varios anos de diabetes, el objetive de! tratamiento es evitar o
retardar la presencia de estas complicaciones. {Lebovitz)

El principal problema de las complicaciones espacialmente
de las cronicas es que su aparicidén es lenta y sus manifestaciones son
de manera aislada y prolongada, por lo que cuando se presentan como
tales en ocasiones el tratamiento para el restablecimiento del dafio no es
tan efectivo como $e deseara, por este motivo en este capitulo
describiremos brevemente las complicaciones crénicas mas frecuentes.

3.4.1 COMPLICACIONES OCULARES

Un problema de salud por ef cual cursan aproximadamente
8l 20% de los pacientes diabéticos tipo Il es la retiponatia diabética
(RDP) la que produce cuando los niveles elevados de glucosa ocasiona
cambios estructurales, fisiologicos y hormonales que afectan los
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capilares de la retina, haciendo que éstos se wvuelvan menos
competentes funcionalmente. Seis procesos clinicopatoldgicos se
reconocen en ia RDP:

1. Pérdida de los pericitos de los capilares retinianos.

2. Abombamientc de las paredes capilares para formar
microaneurismas.

Cierre de capilares y arteriolas de la retina.

Aumento de permeabilidad de tos capilares retinianos.

Proliferacion de nuevos vasos y tejido fibroso.

Concentracién del vitreo y proliferacion fibrosa subsecuente
desprandimiento de la retina debido a la traccién.

O o s w

L.a RPD también puede alterar la estructura de la mdcuia,
alterando significativamente su funcién, la mas comin es el edema
macular diabético (EMD) que puede ser:

- teve: Cuando se presentan unos cuantos aneurismas y
hemorragias espacidos y/o en presencia de exudados duros.

- Moderado: Més extensas hemomragias refinianas ylo
microanaurismas, alteraciones retinianas microvasculares leves (ARMI),
r0sarios venosos tempranos.

- Severo a muy severo: Hemorragias y/o microaneurismas severos
en jos 4 cuadrantes, mas extensas ARMIs o rosarios venosos por o

menos en 2 cuadrantes.

Ei EMD puede asociarse a cualquier fase de la RPD. La
evaluacién apropiada requiere examen esteroscépico de la macula con
ldmpara de hendidura y/o fotografia del fondo de ojo. La pérdida de la
vision causada por la diabetes generalmente es debido a una
hemorragia en el vitreo que no se resolvid a RPD que ileva a la
formacién de tejido fibroso y desprendimiento de la retina por traccién a
EMD. (3,4,18,20,30)
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La frecuencia de la evaluacién ocular en el paciente con
diabetes tipo Il es anual con la saivedad de ser practicada en el
momento de establecer el diagndstico, pues la RDP se encuentra en 3-4
% de los pacientes con menos de 4 afios, y después de 15 afios esta
presente en el 5-20 % de la poblacién. Por 1o tanto, los pacientes con
diabetes bpo Il tiene mas probabilidad de tener retinopatia diabética
cuando se establece el diagndstico y tiene mayor probabilidad de
desamollar retinopatia diabética mas pronto después de establecido el
diagnoéstico.(3,27)

El tratamiento adecuado de la retinopatia diabética ha sido
influido por los resultados de tres estudios importantes. El esfudio de
reinopatia Diabética (DRS) establecio definitivamente los efectos
beneficiosos de la fotocoagulacion con iaser distribuida en toda la retina.
El estudio del Tratamiento Temprano de !a Refinopatia Diabética
(ETDRS) demosiré el beneficio del tratamiento focal con laser para e!
EMD y proporciont datos para conocer el momento mds adecuado de la
cirugia con laser. Finalmente el Estudio de la Vitrectomia en la RDP
establacid directrices acerca del momento oportuno de la pérdida visual
causada por hemorragia en el vitreo. £l ETDRS determind que;

1. La cirugia focal con laser es eficaz para tratar el EMD.

2. La fotocoagulacién panretiniana con idser reduce el

riesgo de pérdida visual severa, si se aplica
tempranameante o cuando se desarrolla fa RDP de alto
riesgo, esto es, la neovascularizacién alrededor o
dentro de! disco del nervio éptico afectado es mayor o
igual a % del 4rea del disco y/o ademds existe
hemorragia reciente.

3. El tratamiento con aspirina ne modifica ia progresién de

la RDF. (4,18,30)
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3.4.2 COMPLICACIONES MACROVASCULARES

Las alteraciones de las lipoproteinas son frecuentes en la
diabetes y contribuyen significativamente a sus complicaciones
principalmente las relacionadas con obstruccién de los grandes vasos
sanguineos, asi la disfipidemia puede incrementar la susceptibilidad a
ateroesclerosis en individuos con resistencia a fa insulina que es una de
las causas de diabstes tipo Il (21). Las alteraciones de las lipoproteinas
a menudo preceden el inicio de la diabetes meilitus y persisten a pesar
de alcanzar la normoglucemia. (21,27,35).

La mas frecuente alteracion de las lipoproteinas en la
diabetes tipo li es la elevacidn de las VLDL, que se manifiesta por
hipertrigliceridemia con leve hipercolesterolemia, a menudo el HDL se
encuentra disminuido al igual que el LDL que en ocasiones también
puede estar en concentraciones nomales.

El evaluar periddicamente los niveles de lipidos en el
diabético, especialmente de VLDL, HDL, colestero!l y triglicéridos
permmitiA que en el momento de encontrar alteraciones en sus
concentraciones se proporcione el tratamiento que permita la regulacion
de los lipidos en el organismo, pues ia reduccién de la cantidad de las
lipoproteinas aterogénicas producen retardo en la progresion,
estabitizacién o inclusive regresion de las lesiones ateroesclendticas,
pues se ha observado que en pacientes diabéticos la hipertrigliceridemia
correlaciona mas con la enfermedad cardiovascular.(11,13,21,29), .

El desarrollo de la ateroesclerosis es dependiente de otros
factores de riesgo ademas de la dislipidemia, ios mas importantes de los
cuales incluyen rasgos genéticos que predisponen a la ateroasclerosis,
el tabaquismo, la hipertensidn y la obesidad, sin embargo si se ha
determinado que la frecuencia de taponamientos de [os grandes vasos
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sanguineos tiene como un importante factor de riesgo la diabetes
principalmente la no dependiente de insulina. (Lebovitz)

Cuandc se detectan alteraciones en e! perfil de las
lipoproteinas se recomienda seguir el siguiente esquema de
tratamiento:{11)

Alteraciones en el perfil
de lipoproteinas

Tratar ia dislipidemia secundaria
Mejorar el control glucémico
Aumentar el consumo de fibra
Dejar de fumar
Dieta tipo 1
Pérdida de peso
Ejercicio

Verificar de nuevo el perfil

de lipoproteinas
Normmal
l Anormal
l[DL VLDL HDL Quilomocremia
Dieta tipo 2 Carbohidrath Dieta tipo 2
Moncinsaturados

Verificar de nuevo el perfil
Normal+ de lipoproteinas

Considerar tratamiento con
Medicamentos

Dieta tipo 1: Limitacién en el consumo de colesterol a < 300 mg/dia,
grasa saturadas a < 10 % de las calorias totales, y el resto de calorias
de la grasa divididas por igual entre polinsaturadas y monoinsaturadas.
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Dieta tipo 2: Las grasas saturadas se limitan al 7% de las calorias diarias
y el colesterol a 200 mg.

El tratamiento farmacolégico que se sugiere para controlar
los problemas de dislipidemia se resumen enia tablano. 5

LIPOFROTEINA 18 22
ELECCION ELECCION

C-LDL Lovastatina Gemfibrozil
Resina biliar

C-VLDL Lovastatina Niacina

C-HDL Gemfibrozil

Quilomicronemia Gemfibrozil Niacina

Tabla No. 5 Fammacos recomendados en el tralamiento de la
dishpidemia (29)

343 COMPLIéAC!ONES RENALES

La nefropatia diabética clinicamente es menos frecuente en
la diabetes tipo |l y ocurre en &! 5-10 % de los pacientes. La nefropatia
diabélica es la causa mas frecuente de insuficiencia renal crénica
terminal {IRCT). Aunque a didlisis y el fraspiante evita fa muerte por
uremia, la expectativa de vida no es mayor de los 5 afos. Por este
motivo, es importante reconocer las etapas mas tempranas de ia
nefropatia para implementar un tratamiento adecuado, pues una vez que
se detecta la proteinuria en cantidades mayores a los 500 mg/24 horas,
es inevitable la progresion a IRCT.{Lebovitz)

La mayoria de pacientes que desarrollan insuficiencia renal
tienen un deficiente control glucémico y también se ve afectado por
factores genéticos, alteraciones hemodinamicas, exacerbadas por el
consumo excasivo de proteinas y la hipertension arterial.

La albuminuria, o la microalbuminuria, es frecuente at
astablecer el diagndstico y normaimente no se encusntran alteraciones
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histolégicas renales, pero el flujo sanguinec renal (FR) y la filtracion
glomerular (FG} estdn aumentados. En 3 afos, se hace evidente el
aumento en la matriz mesangial y engrosamiento de la membrana basal
glomarular que son indicativos de nefropatia.

En los 10-15 afios subsecusntes, hay un dafio histolbgico
progresivo, pero persiste la filtracion glomerular, y los datos de
laboratorio sugieren afectacién renal. Aproximadamente 15 afios
después, se detecta albuminuria (>300 mg/dia), y la elevacién del FR y
de la FG regresan a niveles normales. Este signo es el presagio del
inicio de la insuficiencia renal progrésiva.

Al inicio de la albuminuria o inmediatamente antes, ia
mayoria de ios pacientes desarrollan hiperlensién arteral, y el
incremento de la presidn acelera marcadamente la progresidn de la
enfermedad renal. El tratamiento eficaz de Ia hipertension es la (nica
intervencién que retarda, la progresién a IRCT.

Se ha reconocido una etapa “preclinica” de fa nefropatia
diabética, caracterizada por microalbuminuria. La microalbuminuria, o la
excrecidon de albimina en el rango de 30-300 mg/dia, es anormmal, no
puede detectarse con los exdmenes habituales y es ia primera evidencia
de laborgtorio de la nefropatia diabética. Afortunadamente existen
pruebas para la deteccién de la microalbuminuria.

El tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de
la angiotensina (ECA) durante la etapa de microaibuminuria ha logrado
reducir fos niveles de microalbuminura. La identificacion de ésta
representa un evento crucial en el tratamiento de la nefropatia diabética
ya que [a intervencion en esta fase, con un controt glucémico estricto,
inhibidores de la ECA y dieta baja en proteinas, detiene la progresion de
la nefropatia.
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3.4.4 COMPLICACIONES NERVIOSAS

La neuropatia en pacientes diabélicos se manifiesta
cominmente por dolor y/o debilidad muscular en fas extremidades
inferiores, este tipo de trastomo es insidioso y progresivo por lo que es
importante ta deteccion temprana para prevenir ) mayor dafio posterior,

Los mecanismos que pretenden explicar |z etiologia de la
neuropatia diabética se resumen en el esquema no. 2. La hiperglucemia
interfiere con el metabolismo celular en dos formas: 1) Estimula la via de
kos polioles, una via alterna del metabolismo de (a glucosa, ocasionando
la acumulacién intracelular del sorbitol y 2) inhibe competitivamente ia
captacién de mio-inositol. Ambas tienen como resultado la disrminucion
del mio-inosito! del nervio, un importante componente de ta membrana.
La actividad de la ATPasa de! Na y del K estd disminuida cuando se
reduce el mic-inositol de la membrana . Esto agrava més la captacion de
mio-inositol dependiente de Na. Ademds, hay una glucosilacién
aumentada de la proteinas del nervio. El efecto acumulado es una
alteracién de la conduccion nerviosa y del transporte axonal. La
isquemia causada por la enfermedad vascular puede disminuir todavia
mas a funcidn nerviosa.

Los factores como la estatura, el género masculino, edad,
duracion de la diabetes, control de la glucosa, nivel de colesterol y
tabaquismo favorecen la aparicién de problemas neurcpaticos.

Actualmente, el tratamiento de primera linea es |a
prevencidn y la educacidn. Las alteraciones metabdlicas pueden
prevenirse o revertirse si no han ocumido cambios estructurales,
mediante un buen controt glucémico.
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Neuropatia por
“muerte reversa”

{pérdida de fibras qistales)
4

l Transporte axonal

1 Glucositacion
de proE?inas nerviosas

JFuncién del nervio

Hiperglucemia

Isquemia

b Actividad del nervio

J mio-inositot

Jmio-inositol

Esquema No. 2. Hipdtesis de la etiologia de la neuropatia diabética
(Lebovitz)
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Se debe advertir a los pacientes que el dafo concurrente a
los nervios por alcohol y toxicos quimicos pueden agravar el desamollo
y/o acelerar |a progresién de la neuropatia diabética. Se debe instruir a
los pacientes acerca de los métodos vy la importancia de prevenir
lesiones en los pies.

El tratamiento de la neuropatia esta dirigido hacia el tipo det
dolor del nervio periférico, asi cuando se trata de una disestesia es decir
dolor causado por el contacto con objetos que normalmente no causan
dolor, p. Ej., vestirse, o acostarse, en esfe caso se sugiere utilizar crema
de capsaicina en las dreas afectadas.

Si se trata de parestesia que se describe como
adormecimiento y/o sensacion de quemadura o ardor, entonces se trata
con imipramina administrada por via oral. Sin embargo en todos los
casos un adecuado controt glucémico favorece la disminucién de los

sintomas.
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4.0 SEGUIMIENTO DEL TRATAMIENTO A TRAVES DE PRUEBAS DE

LABORATORIO

E! Q.F.B. que asume plenamente su participacion en
la terapia del paciente diabético también debe saber cual es su
participacién dentro del equipo de salud que pretende ayudar al
diabético.

Siempre que se propone un esquema terapéutico al
paciente se debe pensar en cuales serian las posibles causas por
las que éste pudiera no cumplirse en su totalidad, con esta
finalidad el farmacéutico tiene entre sus funciones mas importantes
tfa evaluacion de estos esquemas mediante parametros: a)
Clinicos, b) De laboratorio, ¢) Farmacocinéticos.

La impoertancia de dar seguimiento a ia {erapia es gue
nos permite identificar los problemas que pueden ser ocasionados
por los medicamentos prescritos, establecer prioridades para
solucionar y encontrar pardmetros para evaluar la terapia desde ¢l
punto de vista efectividad y reacciones adversas. Para lograr estos
objetivos se cuentan con métodos a) retrosprectivos, a través de
historias clinicas y b) prospectivos, mediante pruebas de
taboratorio, anamnesis farmacologicas, identificacién del problema,
determinar si el problema es causado por farmacos, determinar las
metas terapéuticas es decir si lo que se pretende es aliviar, curar ¢
controlar los sintomas de la enfermedad, determinar las
aftemmativas terapéuticas, determinar el plan terapéutico y los
parametros de seguimiento.

Los parametros de seguimiento son aquelios criterios
objetivos es decir, mesurables por medioc de aparatos y/o pruebas
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de laboratoric y subjetivos que son los no medibles, que se
obtienen a partir de {a apreciacion del paciente.

La obtencién y andlisis de estos parametros de
seguimiento son la pauta a seguir para comprender si el éxito o
fracaso de una terapia se debe al tipo de esquema terapéutico, al
estado socioecondomico del paciente, a la no adecuada seleccién
de los medicamentos o a la transgresion directa de la terapia por
parte del paciente.

En el caso del paciente diabético tipo Ii pueden ser
varios los factores que favorecen el fracaso de la terapia sobre
todo aqueflos que involucran su estio de vida, que implican
pequenas modificaciones de sus hébitos, sin embarge y esto es
importante mencionatlo en ocasiones el no alcanzar Ia
normoglucemia, se debe a un mal diagndstico que conileva a un
inadecuado tratamiento farmacolégico que en nada ayudza al
control de la glucosa.

Por este motivo es importante retomar o afianzar los
pardmetros de seguimientc que en su momento ayuden a |a
identificacion del problema y pronta solucidn en beneficio del
paciente, en este trabajo se hablara solamente de un parémetro de
seguimiento objetivo que son las pruebas de laboratorio tanto
diagnosticas como de seguimiento de la terapia para el paciente
diabstico tipo 1l, por ser el laboratorio una de las partes mas
importantes dantro del menitoreo del paciente, pues nos permite
conocer si el fallo en Ja terapia es por un mal diagndstico, un
inadecuado esquema farmacolégico o bien por la falta de atencién
del paciente esto mediante ia observacion de alteraciones en los
valores de referencia de las pruebas sugeridas.
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Las pruebas de laboratorio como ya se menciond nos
proporcionan informaciéon acerca de la condicién de salud de
nuestros pacientes y asimismo nos pemiten identificar
incongruencias en fa terapia, los estudios de laboratoric que se
sugieren para apoyar el diagnéstico de la diabetes meliitus tipo il
son:

- Glucosa en ayunas
- Glucosa postprandial
- Prueba de Tolerancia a ia glucosa.

Una vez que se ha diagnosticado y gque el paciente se
encuentra dentro de un esquema tierapéutico es conveniente
evaluar dicho tratamiento para este fin se sugieren las siguientes
pruebas dae laboratorio;

- Perfil de lipidos

- Hemoglobina glucosilada

- Cuerpos cetonicos

- Proteinuria y microalbuminuria
- Insulina

- Péptido “c*

- Glucosa en orina

Sin embargo ei papel del Q.F.B. no debe concretarse
exclusivamente a ser un aparate mas dentro del faboratorio, debe
comprometerse con cada uno de los resuftados de laboratorio y en
el caso de los pacientes diabéticos debe actuar como un educador
que le ayude al diabético a entender su enfermedad y Ila
importancia de estar continuamente evaluando la terapia cuya
unica finalidad debe ser el bienestar fisico, moral y emociona)l de)
paciente.
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4.1 PRUEBAS CLINICAS DE DIAGNOSTICO:

Ei diagnéstico certero de Ia diabetes como de las
demés enfermedades es la base para proporcionar al paciente un
esquema terapéutico que le permita alcanzar el bienestar fisico y
emocional, indiscutiblemente el Q.F.B, y el iaboratorio clinico
juegan un importante papel en el diagnéstico de la diabetes, pues
la comecta realizacién de las técnicas de quimica clinica y la
informacion que puede obtener a partir de los resultados implican
que el tratamiento que se le prescriba al enfermo sera adecuado
para €l, por otra parte si el Q.F.B. intercambia informacion con los
demas integrantes del equipo de salud (médico, nutridlogo,
trabajador social) se faciltara el pronto mangjo terapéutico del
paciente diabético lo que disminuira considerablemente la
aparicidn de posibles complicaciones de la enfermedad, en este
sentido la Asociacién Americana de la Diabetes (ADA) propone
como pruebas diagndsticas: la prueba de toierancia a la glucosa, ia
glucosa en ayunas y la glucosa postprandial.(27)

4.1.1 GLUCOSA EN AYUNAS
4.1.1.1 FUNDAMENTGC.

Los monosacaridos glucosa, fruciosa y galactosa,
productos finales de ia digestion de carbohidratos en el fubo
digestivo, son absorbidos por la mucosa del duodeno y de la
primera parte del intestino delgado.

Toda la glucosa que no se necesita de inmediato es
fosforilada a glucosa-1-fosfato, primer pasc de su fransformacion
en una sustancia de reserva, un polimero ramificado, el glucégeno
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que se almacena principalmente en e! higado y en el musculo
esqualético. (29)

La diabetes como ya se menciond son una serie de
trastomos que desequilibran al metabolismo de los carbohidratos
basicamente el de la glucosa, debide a que la falta 0 escasa
funcionalidad de la insulina provocan que esta no penetre al
interior de la célula para que lleve a cabo todos los procesos que el
organismo necesita, con esto los niveles plasmaticos de glucosa
se ven incrementados y cuando es cuantificada se encuentran
valores por encima de lo normai. ( 18,28)

Las técnicas que existen para la cuantificaciéon de
glucosa se clasifican en;
1) Metodos basados en la capacidad reductora de la glucosa:
Todos los métodos que utilizan las caracleristicas quimicas de la
glucosa aprovechan su forma enediol que es sumamente reactiva
y se oxida facilmente, incluso por la accién del oxigene gaseoso.
Consecutivamente a la oxidacion |a cadena de carbonos se romps,
dando lugar a la formacidon de cadenas &cidas méas cortas. La
reaccidn no es estequiométrica. Seglin cual sea el grado de
oxidacion, que depende del pH, de la temperatura, de la
concentracion salina y de la concentracion del oxidante, se forman
muy diversos productos, Entre estos métodos se encuentran los
que utiiizan el femicianure como oxidante, en donde los iones
amarillos de femicianuro (CN)BFe son reducidos en solucién
alcalina, transformandose en iones femicianuro (CN)6Fe |, son
incoloros. Una de las ventajas que posee este procedimiento es
que el ferricianuro no es facilmente reoxidado por accién del aire.
La reaccidn gue muastra esta técnica esta descrita en la figura No.
4:
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3 F(CN),* - + 4 F&l ———pp Fes[Fo(CN)es

Ferrocianitro fanco az) prusia

Figura No. 4 Reaccion de oxidacion de glucosa por ferricianuro

Otra técnica es la que emplea al cobre como oxidante: El
Cu2+ en solucion alealina, en caliente, es reducido a Cu+, el cual
se combina con iones OH- para formar CuOH, de color amarilio. El
color transfc;nna a su vez el CuCH en Cu2Q de color rojo; ambos
compuestos cuprosos son insolubles. Para evitar 1a precipitacion
del hidroxido de cobre o del carbonato de cobre del reactivo se
compleja el Cu2+ mediante citrato o tartrato. Si las condiciones de
la determinacion se controlan cuidadosamente &l Cu20 producido
es directamente proporcional a la cantidad de glucosa presente.
(19)

1)  Métodos que dependen de la formacion de color con fenoles
en acido sulfirico concentrado: Estos métodos se basan en la
formacion de hidroximetiffurfural cuando se calienta la giucosa con
un acido fuerte (Fig. 5):
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SO.H:

D-GLUCOSA  ———> HOCH. CHO + 31,0
CALOR
C
HIDROXIMETILFURFURAL
———>> HCOOH + CH,COCH,CH; COOH
ACIDO FORMICO ACIDO

Figura 5. Formacién de hidroximetitfurfural & partir de glucosa y
acido suifurico

La cantidad de hidroximetilfurfural formado, en
condiciones estandar, es directamente proporcional a la
concentracion de glucosa. La medida fotométrica del color
producido ~ por condensacion de! radical aldehido del
hidroximebHurfural con un compuesto fendlico es el fundamento de

estas técnicas.

3) Métodos enzimaticos: El empleo de enzimas como
procedimiento para conseguir una mayor especificidad se llevé a
cabo iniciaimente utilizando una levadura y midiendo la diferencia
del valor de los azUcares reductores antes y después de la

fermentacion con tal levadura.

La glucosa-oxidasa, es especifica para la beta-D-glucosa, |a
reaccion que involucra este proceso se describe en |a figura 6

CH; OH cH, o CH; OH
H C_OH H c H HO- |

owcosn OXIDASA HO " -0
OH Hy =0 ———@p K od H
H

H

m:» H2 2 H DH
8- D GLUCOSA UCONOLACTONA ACIDO B - GLUCONICO

H)

Fig. 8 Reaccion de la glucosa oxidasa.
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Otro procedimiento enzimético para la delerminacion de glucosa
utiliza la hexoquinasa y la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa para
transformar la glucosa en 6-fosfogluconato (Fig. 7):

GLUCOSA G - POY

HADP
HEYOQUINASA
GLUCGSA 7-?
ATP G- 6pD
HADP-H

ADP

6-FOSFOGLUCONATO

Fig. 7 Reaccién de glucosa hexoquinasa.

£l NADPH formado puede medirse por el incremento
en la absorbancia a 340 o 366 nm Este procedimiento,
habitualmente denominado técnica de la hexoquinasa, se ha
utilizado para la determinacion de glucosa en sangre, orina y
liguido cefalorraquideo y da resultados que coinciden
excelenlemente con las técnicas a base de glucosa-
oxidasa.{4,19,29)

De todas las técnicas que se han propuesto parz la
cuantificacion de glucosa las mas especificas son las de la
glucosa-oxidasa y al hexoguinasa. Por lo que se les ha
acostumbrado {lamar técnicas de “glucosa verdadera”. (29)

4.1.1.2 VALORES NORMALES

independientemente de la técnica que se utiliza se
aceptan como valores normales de gfucosa en ayunas en un
rango de 70-110 mg/dt aunque algunos autores consideran normal
encontrar valores entre 65-120 mg/dl (34), sin embargo estos
limites no exceden en cualquier case a mas de 120 mg/d! ni menos
de 60 mg/d!.
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4.1.1.3 EVALUACION

Una vez realizada fa cuantificacién de glucosa, se
considera una perscona diabética si: Se encuentra un nivel al azar
mayor ¢ igual a 200 mg/dl, ademas de considerar los signos y
sintomas clasicos de la diabetes mellitus, incluyendo polidipsia,
polifagia y poliuna.

Encontrar una concentracion plasmatica en ayunas mayor ¢
igual a140 mg/di por fo menos en dos ocasiones. Estas
consideraciones se aplican si el estudio se realiza teniendo un
ayuno minimo de 6 horas. El estrés, la restriccidn marcada en la
ingesta de carbohidratos o ia inactividad fisica prolongada. Deben
tomarse en cuenta al interpretar los resuttados.{4).

4.1.2 PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA
4.1.2.1 FUNDAMENTO

La aplicacién mas importante de las pruebas de
tolerancia a la gfucosa estd en ef diagnostico de la diabetes
mellitus. La prueba mide, o pretende medir, la capacidad del sujeto
para sliminar una sobrecarga de glucosa en el torrente circulatorio,
Normalmente se logra esto a una velocidad tal que la cifra de
giucosa no excede significativamente el umbral renal, no
apareciendo asi nada o muy poca glucosa en la orina. (18,51). La
prueba de tolerancia a la glucosa es una prueba natural, gue
permite establecer la respuesta insulinica frente a un estimulo
fisiolégico por glucosa. La rdpida absorcién de la glucosa significa
elevacién del aztcar en sangre, que desencadena la liberacion de
insulina en cantidad suficiente para cubrir las necesidades, es



decir, aumenta la captacién de hexosa por los tejidos, en especial
el higado donde se almacena en forma de glucégeno (19,27,29).

La prueba de tolerancia a la glucosa mas
comunmente utilizada es la prueba oral con una dosis Unica. La
prueba se lieva a cabo después de un periodo de ayuno de toda la
noche para los adultos. En los nifios menores de cuatro meses,
basta un ayuno de cuatro horas. Es absolutamente necesario que
el paciente se haya preparado adecuadamente, a base de una
alimentacién que contenga 300 g de carbohidratos al dia, pues
cuando existe una restriccién calérica por carbohidratos atn las
persona sanas pueden tener un comportamiento diabético, como
consecuencia a que el pancreas no esta acostumbrado a manejar
esa dosis de glucosa. (29).

La prusba consiste en administrar por via orat una
dosis unica de glucosa de aproximadamente 100 g para ! aduito
estandar, disuelta en 250 m! de agua, previo a esto se toma una
muestra de sangre (basal), una vez ingerida la dosis se toman
muestras de sangre a los 30 min., 60 min., 80 min., 120 min., 150
min., cuantificando en cada caso {a glucosa. (4,19,29,51).

4.1.2.2 VALORES NORMALES

La glucosa sanguinea en ayunas se encuentra dentro
de ics limites normales de 70-110 mg/dl. No debe haber glucosa
en la orina matutina. A partir del nivel normal de ayuno la cifra de
glucosa sube hasta un maximo que no pasa de 155 mg/dl de 45 a
60 minutos. Habituaimente e! nivel minimo alcanzado entre una
hora y media y las dos hora y media es un poco inferior al valor
basal por el aumento de la utilizacién, pero este se normaliza a los
30 minutos siguientes. (34)
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3

CONCENTRACION DE GLUCQOSA
SANGUINEA mg/di

4.1.2.3 EVALUACION

Para considerar una persona diabética su nivel inicial puede
ser igual o superior al limite superior de las cifras normales en
ayunas, en una o dos horas, se presenta un aumenfo hasta un
pico © una meseta entre 160 y 260 mg/dl aunque también pueds
ser mayor, dependiendo de la gravedad de la enfermedad. A las
dos horas y media de iniciada la prueba, todavia no se ha
recuperado el nivel inicial, © no se ha presentado una disminucién
por debajo de las cifras en ayuno. En la grafica 1 se presentan las
tendencias de los valores de glucosa para una persona sana y una
persona diabética.

388

/" R TR R wrve=vry
-4 DIABETICO

888

Gréafica 1: Ejemplos de curvas de tolerancia a la glucosa en Ia
prueba esténdar por via oral.(19}
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Es conveniente medir fa glucosa en ayunas y buscar
glucosa en la orina el dia anteror a {a prueba. Si el nivel de
giucosa en ayunas es mayor de 130 mg/d, no tiene objeto someter
al paciente a una prusba de tolerancia; el estudio clinico y las
mediciones repelidas de [a giucosa en ayunas, asi como las
medicionhes aisladas de glucosa en sangre una, dos y tres horas
después de una comida ligera normal es suficiente para establecer
el diagndstico. (3,4,27,29).

4.1.3 GLUCOSA POSTPRANDIAL
4.1.3.1 FUNDAMENTO

Las personas que tisnen un aporte de insulina normal
pueden manejar de manera adecuada la carga de glucosa que le
es administrada por parte de los alimentos. Mostrando un aumento
de glucosa sanguinea & los primeros freinta minutos, pero
volviendo a niveles basales antes y hasta ias dos horas después
del alimento, se prefiere practicar el estudio teniendo ocho horas
de ayuno, el estudic consiste en fomar una muestra basal en
ayunas y aconsejarle al paciente comer alimentos ricos en
carbohidratos y regresar a las dos horas para obtencién de nueva
muestra sanguinea y su respectiva medicion. (4,27)

4.1.3.2 VALORES NORMALES
Los valores basales y el valor de la glucosa
posprandial a las 2 horas debe ser entre 70-120 mg/di. (27,34)



63

PRUEBAS DIAGNOSTICAS DE LABORATORIO

4.1.3.3 EVALUACION

Si una persona tiene un valor basal ligeramente
mayor a los valores normales, pero a las 2 horas después de
ingerir alimento su concentracién de glucosa plasmética es mayor
a 140 mg/dl, entonces se considera diabética, pero antes de emitir
aste diagnéstico se debe repetir el estudio, si se observa el mismo
comportamiento entonces se proporciona el tratamiento
adecuado.(19,27.29)
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4.2 PRUEBAS CLINICAS DE SEGUIMIENTO.

Una vez realizado el diagnéstico adecuado y que se ie
proporciona al paciente tratamiento de tipo farmacolégico y no
farmacologico es necesario evaluar dicha terapia y para elio se disefan
pruebas que permitan identificar problemas o inconsistencias en el
tratamiento buscando eliminar 0 cormegir estas anormalidades en el
tratamisnto. Para el seguimiento del tratamiento se deben considerar
pruebas que no sblo proporcicnen informacion acerca de la efectividad de
dicho tratamiento sinc que ademas funcionen como alarma ante la
inminente aparicion de complicaciones crénicas y agudas de la diabetes,
en este capitulo se hace la descripcidon de estas pruebas que ayuden a
replantear sl tratamiento y a retrasar los problemas secundarios de ia
enferrmedad.

4.2.1 HEMOGLOBINA GLUCOSILADA
4.2.1.1 FUNDAMENTO

Se ha demostrado la naturaleza heterogénea de la
hemoglobina, e! 90% de la cual se obliene de la proteina principal hemo
de la HbA, el resto se compane de otras proteinas menores del herno Hb
AlayA2. La Hb A1 puede ser tratada cromatogréficamente y se divide en
HbA1la, A1b y Alc, siendo la HbAIc el componente mayoritario en las
células rojas normales (4, 5).

El términc Atc puede utilizarse como sindnimo de HbA, esta
proteina es atacada por la glucosa en su extremo N-terminal de la cadena
beta por una unién cetoamino. {4).

La medida de HbA1c ha sido aceptada como un indice del
promedio de glucosa sanguinea de alrededor de 2 a 3 meses, debido a
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que la formacion de la Hemeglobina glucosilada es una glicosilacién
postsintética no enzimatica de los gidbulos rojos jovenes en su desarrollo
y permanece constante hasta su muerte que es un promedic 2 o 3 meses.
(4,28,43).

Estudios biosintéticos in vive indican que HbA 1c se forma de
manera lenta y continua a través de la vida del eritrocito y no se ve
alterada por factores como el stress metabdlico o la ingesta de alimentos,
por lo que puede practicarse este estudio ain cuando no se esté en
ayunas (5,28).

Las técnicas para la cuantificacion de HbA1c pueden ser
cromatogréficas, electroforéticas y colorimétricas.

Técnicas cromatogréficas: La técnica méas utilizada es la
columna de Quick gque emplea microcolumnas con resinas de
carboximetilcelulosa cargadas negativamente, las cuales presentan una
afinidad para las moléculas cargadas positivamente. Para una fuerza
ibnica y pH determinade seleccionados para las hemoglobinas
glucosiladas estdn menos cargadas positivamente que la HbA. De tal
manera que al eluir las muestras se retienen aguelias que no son
glucosiladas.

Técnicas electroforéticas: El método electroforétice para
saparar y cuantificar la HbA1¢, se realiza aplicando una comriente electrica
sobre geles de poliacrilamida de no mas de 1 mm de grosor y un pH de
6.5, esto favorece una separacion adecuada de HbAo y la A1lc.

Técnicas colorimétricas: Posterior a la lisis 4cida de los
eritrocitos, se agrega &cido tiobarbiftinico lo que da lugar a la formacién de
un producto colorido, este método tiene algunas ventajas sobre los
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otros dos, por ejemplo que es especifico para Ia unién cetoamina glucosa,
no se ve afeclado por la presencia de Hb fetal o pre A1c como pasa en las
cromatografias. (5,15)

Actuaimente de manera comercial se utilizan variaciones de
algunas de estas techicas especialmente de las cromatograficas, que
utilizan resinas con gran afinidad por la HbAo, pero se sustituye la
columna por un filtro que separa la resina unida con la fraccién Ao
pemmitiendo {a libsracién de Aic que posteriormente es cuantificada a
través de métodos fotomeétricos. (15,33).

4.2.1.2 VALORES NORMALES

Como ya se menciond la Hemoglobina glucosilada es un
indicador del promedio de la glucosa en sangre en aproximadamente los
ditimos 3 meses, se aceptan como valores normales de 6.0% a 8.3% dela
hemoglobina total. En la tabla no.3 se relacionan los valoras de HbA1c
con el promedio de glucosa en sangre,
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Al MBG Al MBG Al MBG
85 58 9 145 115 237
6.6 58 2.1 149 118 241
6.7 61 g.2 153 117 244
6.8 65 9.3 156 11.8 248
6.9 68 9.4 160 118 252
7 72 85 164 12 255
7.1 76 9.6 1687 12.1 259
7.2 79 8.7 171 12.2 263
7.3 83 9.8 175 12.3 266
7.4 87 9.9 178 12.4 270
7.5 80 10 182 125 274
76 84 10.1 186 12.6 277
7.7 98 10.2 189 127 281
7.8 101 10.3 193 128 285
78 105 10.4 197 129 288
8 109 10.5 200 13 292
8.1 112 106 204 13.1 285
82 116 10.7 207 132 299
8.3 120 10.8 211 133 304
8.4 123 10.9 215 134 308
8.5 127 11 218 13.5 314
8.6 131 11.1 222 136 320
87 134 11.2 226 13.7 326
8.8 138 11.3 230
8.9 142 114 233

A1= Hemoglobina Glucosilada

67

MBG = Promedio de glucosa en sangre

TABLA 3. Valores de referencia para Hemoglobina glucosilada y relacion entre ésta

y la glucosa en sangre en tres meses. (33)

4.2.1.3 EVALUACION

La importancia de la hemoglobina glucosilada radica
principalmente en [z relacién que guarda con respecto a los niveles de
glucosa sérica de los tres meses antericres, asi cuando la hemoglobina
glucosida se encuentra por amiba de los valores normales nos indica que

el paciente de manera general ha mantenido niveles de glicemia por
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encima de fos 120 mg/dl lo que estaria indicando un fallo en la terapia
que en ese momenic se hace necesario identificar y corragir. Ademas ia
hemoglobina glucosilada es un mejor parametro de control glucémico por
que no se ve influenciado por fos alimentos en ese momento como
sucede con fa cuantificacion de glucosa.(4,17,31,47)

4.2.2 GLUCOSA EN ORINA
4.2.2.1 FUNDAMENTO

Se ha observado que Hende a parecer glucosa en ia orna
cuando esta rebasa la concentracion sanguinea de 160-180 mg/dl. En
algunas personas e umbral renal s mucho mds bajo y se encuentra
glucosa en la or{na cuando la concantracién sanguinea todavia estd muy
por debajo del umbral renal normal. La pérdida de glucosa con la orina
significa diuresis por efecto osmético de la glucosa en los tabulos, que
evita la resorcién fubular de agua. Por o tanto, el efecto que se observa
&5 la pardida del! liguido extracelular, que causa deshidratacion ., (28, 51).

Para la discriminacién de glucosuria se han disefiado
pruebas de laboratorio cualitativas y cuantitativas, fas primeras
normaimente se practican durante el examen quimico del examen general
de orina, proporcionando informacion subjetiva de la presencia o ausencia
de la glucosa en este fiuido a través de |a observacidn de la intensidad del
color dasarroliado por la reacclén, entre estas pruebas la mas comtin es la
que emplea reactivo de Benedict que en su composicion tiene Cu2+ el
cua! es reducido por la glucosa y otras sustancias reductoras precipitando
en forma de Cu20 de color amarillo 0 rojo. Los métodos cuantitativos
utilizan la glucosa oxidasa que reacciona con la glucosa presente en la
orina con eliminacion de dos atomos de hidrdgeno, los que se combinan
con et oxigeno atmosférico y forman peréxido de hidrogeno, el que en
presencia do la peroxidasa oxida la ortotoluidina, que pasa de incolora a
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coloracion azul, proporcional a la cantidad de glucosa presente en la
muestra (19,29).

4.2.2.2 VALORES NORMALES.

Utilizando técnicas cualitativas y cuantitativas la excrecion de
glucosa en muestras de orina ocasional debe ser negativa y en orina de
24 horas de 0 a 0.25 g. (29), mientras que las técnicas cuantitativas nos
proporcionan un valor numérico los resultados de las técnicas cualitativas
s& expresan en cantidad de cruces que se asocian con valores
aproximades de la cantidad de glucosa en la orina. Por ejemplo para la
reaccion de Benedict la interpretacién de resultados se observa en |a tabla
no. 4;

Reaccion Expresién dei Concentracion aproximada
resuitado de glucosa (mg/dl)

Azul transparante 0] <100

Verde con precipitado

Amarillo 1+ 250

Amarillo-verde oliva 2+ 800

Mamon 3+ 1400

Naranja a rojo 4+ 2000 o0 mas

TABLA No. 4 Interpretacion de resultados de la reaccion de Benedict. (29)

4.2.2.3 EVALUACION

La presenciza de glucosa en orina ocasional o niveles
elevados de ella en orina de 24 horas indican que la glucosa sérica se
mantiene por encima de los 180 mg/dl, sin embargo la cuantificacion de ta
glucosuria no sustituye [a medicién de la glucemia, pues si bien es cierto
que la presencia de glucosa en orina depende de su elevacion en suero,
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también es cierto qgue la cantidad de glucosa en orina no es parametro
para conocer de manera exacta {a concentracién de glucosa sérica.

La importancia de la glucosuria en el seguimiento del
paciente diabético radica en que advierie de la elevacién de la glucemia
mas alla de 180 mg/dl y también es una alerta para identificar un probable
dafic renal o predisposicién a él, aungue para descartar esta posibilidad
se deben considerar parametros como la presencia de proteinas y/o
hemoglobina en ia orina, asi como fa cuantificacion de urea y creatinina
sérica y urinaria. (19, 28, 51).

4.2.3 MICROALBUMINURIA Y PROTEINURIA
4.2.3.1 FUNDAMENTO

En la diabetes mellitus no dependiente de insulina (DMNID),
la microalbuminuria se ha identificade como un predictor de enfermedades
macrovasculares y montalidad, ademas esta firmemente establecido que
ta microalbuminuria puede predecir el desarrolio de nefropatia.

Por este motivo se debe tenar cuidado sobre todo cuando en
e! examen general de orina se detectan trazas de profeinas esto es
menos de 30 mg/d! puas de aqui a presentar un problema de protainuria
clinicamente detectada (>300-500 mg/dl) puede no transcurir mucho
tiempo. La nefropatia diabética se desarrolla en aproximadamente el 5 0
10 % de los pacientes con DMNID, ésta es la causa mas frecuente de
insuficiencia renal crénica terminal, por esto es importante conocer las
etapas tempranas de a nefropatia para instituir un tratamiento adecuado
desda la deteccién de microalbuminuria para no llegar a una proteinuria y
por tanto a una nefropatia. (27, 38, 42).

Las técnicas para la deteccién cuantitativa de albdmina y
proteinas en crina se emplean métodos nefelométricos, aunque existen
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algunas técnicas cualitativas que emplean ef indicador de tetrabromofenol
azul que en presencia de proteinas cambia de color verde amariflento a

azul verde. {12,27,32)
4.2.3.2VALORES NORMALES.

La proteina mas abundante en suero y por tanto en orina es
la albumina por este motivo los vaiores de referencia son indistintos para
ambas sustancias.

La microalbuminuria se practica solamente en orina
ocasional su valor normal debe ser negativo, en el caso de proteinuria en
muestra de 24 horas se acepta como normal hasta 100 mg. (27).

4.2.3.3 EVALUACION.

Se sabe que la presencia de microalbuminuria y proteinuria
pueden ser indicios de problemas de hipsertensidén no controlada asi como
de un deficiente control glucémico (niveles de glucosa plasmatica > 180
mg/dl) y problemas en el metabolismo de carbohidratos/lipidos/proteinas.

La importancia de la microalbuminuria es que permite
detectar y datener oportunamente un proceso de nefropatia diabética que
se hace evidente cuando se elimina en orina ocasional una cantidad
mayor o igual a 25 mg/dl o en orina de 24 horas mas de 100 mg.

Ademas cabe mencionar que la nefropatia diabética no
ocuire en ausencia de retinopatia. Si el examen del fondo de ojo con
difatacién de fa pupila por un oftaiméloge no documenta refinopatia
diabética, es probable ofra causa de insuficiencia renal por esto al igual
que en ¢l caso de a glucosuria se recomienda ademas de! examen de
orina se deben realizar cuantificaciones de urea y creatinina sérica y
urinaria.(12,24,42,51)
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4.2.4 INSULINA
4.2.4.1 FUNDAMENTO

La insulina es una hormona de origen peptidico con un peso
de 5808 Da, esté formado de dos cadenas de aminoacidos unidas entre si
por puentes disulfuro y se origina en las células beta del pancreas.

La insulina induce muitiples respuestas biotogicas, siendo la
mas importante acelerar el transporte de glucosa en muscuio y tejido
adiposo, regular la actividad enzimética intracelular asi como de fa
transcripcion de genes selectivos (46).

Su secrecién es normalmente estimulada por el incremento
en la cantidad de glucosa en circulacidn, asi aumentan los niveles de
giucosa en los tejido, seguido de un decline en la concentracién de
insulina y glucosa. (48, 34)

La insulina circula en el plasma en dos formas, la insulina
"libre™ y complejos de insulina, siendo la forma libre quien posee actividad
biolégica (29)

Para la cuantificacién de insulina en suero se bhan
desarrollado técnicas como el radioinmunoensayo (RIA por sus siglas en
inglés) y la quimioluminiscencia.

En el casc del RIA se utiliza un proceso inmunolégico de
doble anticuerpo, siendo esta técnica muy especifica y que provee
resultades reproducibles para la insulina libre.
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La quimioluminiscencia también utiiza la técnica
inmunoldgica con doble anticuerpe, sensibilizando la fase sdlida con un
anticuerpo especifico para insulina el cual se incuba con &l suero del
paciente y un anticuerpo policional conjugado a fosfatasa alcalina.
Después de la incubacion &l conjugade no unido se remueve por lavado y
posteriormente se agrega ester de fosfato de adamantil dioxetano como
sustrale que fa hidrolizarse produce un intermedario inestable, la continua
produccién de este intermediario resulta en la emisién de luz que es
medida por un luminometro, la cantidad de luz es proporcional a la
concantracion de insulina en la muestra (11,18,38,49).

4242 VALORES NORMALES

Los valores nommales para insulina en ayunas es de 6 a 27
pUYml, mientras que la insulina postprandial puede elevarse hasta 143
pUliml.(49)

4.2.4.3 EVALUACICON

En la fisiopatologia de la Diabetes mellitus tipo Il se han
identificado dos defectos en [a funcidon endéerina: Resistencia a la insutina
y deficiancia da insulina. Para disciminar entre cual es la causa de que un
paciente no maneje adecuadamente 6] metabolismo de los carbohidratos
se debe realizar la cuantificacién de insulina, asi una hiposecrecion de la
hormona nos hablara de un fallo en la produccién de la misma, mientras
que un valor nomal indicard que la causa de la diabetes es una
resistencia a la insulina y de esto dependera el tipo de medicamento con
a] que se trate al paciente.(14,46,52)
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En caso de que la diabetes sea por una disminucién en la
secrecion de insulina el tratamiento de elecciéon es con sulfonilureas que
estimulan a las células beta para producir la hommona, después de
implementado el tratamiento farmacolégico es conveniente realizar una
nueva cuantificaién con el fin de verificar si la dosis prescrita esta
induciendo el efecto que se persigue (Puntos importantes en el dx, Lynch)

4.2.5 PEPTIDO “C”
4.2.5.1 FUNDAMENTO

La proinsulina que se biosintetiza en las células de los islotes
de Langerhans es una forma precursora de la insulina y es una cadena
polipeptidica de 78 a B8 residuos de aminodcidos, dependiendo de ias
espacies. £l péptido C que consta de 30 residuos de aminoécidos, se
rompe en los granulos de secrecion para formar la estructura de dos
cadenas de la insulina con sus 51 residuos de aminoacidos. Los tres
entaces disulfuro de la proinsulina no son afectados por esta conversion,
La proinsutina tiene pares de residucs de aminoacidos basicos a cada
extremo del péptido de conexién que sirve como enlace antre el péptido C
y las cadenas de insulina en la proinsulina, El péptido C es retenido en los
granulos de secrecion con la insulina y se libera con la hormona durante
la secrecién en cantidades esencialmente equimolares (26,39,41,50,51).

Las técnicas  inumoenzimaticas  como RIA vy
quimioluminiscencia son las de eleccidn para cuantificar péptido C, para
RIA se utiliza el procedimiento que en inmunologia se conoce como
"sandwich® empleando dos anticuerpos, unc monoclonal que capta al
péptido y otro policlonal conjugado con yodo-125 (I-125) que al fijarse al
complejo antigeno-anticuerpo proporciona radiaciones que son medidas
por un contador gamma expresado en cuentas por minute {c.p.m.), la
cantidad de c.p.m. es proporcional a la cantidad de péptido C en la
muestra. (19,26)
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En et caso de la quimioluminiscencia es por medio de un
inmuncensayo competitivo en el que se fija un anticuerpo monocional a la
superficie sélida que se incuba con el suerc del paciente y un conjugado
de péptido C unido a fosfatasa alcalina que en presencia del sustrato
adamantil dioxetano se produce un intermediario cuya emision de luz es
medida por un luminometro, la cantidad de luz es indirectamente
porporcional a la concentracién de péptido C de ja muestra.(26)

4.2.5.2 VALLORES NORMALES

Los valores normales de péptido C en suero sonde 0.9 a 4
ng/mi. (19)

4.2.5.3 EVALUACION

El vator clinico de la cuantificacién del péptido C radica en
que como ya se mencioné se secreta en cantidad equimolar con ia
insulina, es decir, provee de informacion indirecta acerca del
funcionamiento pancreatico, sobre todo en pacientes que tienen
anticuerpos contra insulina, pues en este caso la cantidad de péptido C
serd normal, mientras que la de insulina se encontrara disminuida. El
péptido C puede ser medido para evaluar Ia tolerancia a la glucosa.{26).

4.2.6 LIPIDOS
4.2.6.1 FUNDAMENTO

Uno de los problemas al cual se enfrentan frecuentemente
fos pacientes con diabetes tipo 1l es a la dislipidemia que es un trastomo
en e metabolismo de los lipidos como colesterol, triglicéridos y
principalmente las lipoproteinas.
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El colesterol cuya estructura se muestra en la figura 8, es el
lipide humano mas estudiado, la mayoria de tas reaccionss que se utilizan
para su cuantificacion tienen que ver con el sustituyente hidroxito, en el

deble enlace o en el carbono 7.

L0

Figura 8. Estructura quimica det colesterol. {Henry)

Entre las funciones bicldgicas del colesterol se destacan el
ser una importante reserva energética y proporcionar la base para la
produccion de hormmonas esteroides. Aproximadamente el 25 % del
colesterol total estd en forma libre y el 75 % en forma esterificada.
(19,29,51).

Las técnicas para la cuantificacién de colesterol han variado
a través de los afios, entre los métodos empleados se encuentran: a)
Gravimetria: Se precipita el colesterol como digitonido después de
saponificacibn y se pesa el digitdnido, b) Nefelometria: Puede
resuspenderse el digitdnide de colesterol y entonces cuantificardo
mediante medida nefelometrica. c¢) Cromatografia de gases. d)
Cromatografia en capa fina: Se separan en primer lugar el colesterof libre
y el esterificado mediante cromatografia en capa fina y entonces se
determminan por separado con la técnica del cloruro ferricoaménico.
&) Fluorometria: Este conjuntc de métodos se basa en la reaccion de
Liebermann-Burchard en donde se trata al colesterol en medio
clorofdrmico con anhidrido acético y dcido sulfirico produciéndose un
color verde. f) Turbidimetria: Se mide el enturbiamiento producido
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después de la adicibn de alcoholato sodico, la mas empleada
actualmente debido a su bajo riesgo por no manejar acidos y por su
especfficidad es la g) Enzimética: Que involucra reacciones enziméticas
secuenciales. La enzima colestero! esterasa hidroliza los esteres de
colesterol a colesterol y acidos grasos libres. Ei colesterol oxidasa
entonces oxida al colesterol para formar 4-colestencna y peroxido de
hidrégeno de 4-aminofenazona con la subsecuente copulacion de p-
hidroxibenzensuffonato. £l producto final es un colorante quinoeimina el
cual absorbe a 520 nm. La intensidad del color es directamente
proporcional a fa concentracién en suero del colesterol. (25,26,29,48,)

Los triglicéridos son triéseteres de un &cido graso con
glicerol y se denominan de acuerdo al acido que los compone con el
prefijo “tri° y el sufijo “ina” substituyendo al sufijo terminal “ico” del acido.
Los triglicéridos se mantienen en sojucién en el suero unides a proieinas,
principalmente con ias beta y pre-beta lipoproteinas.

Las técnicas para la determinacion de triglicéridos se basan
en a) determinaciones “por diferencia®, b) determinaciones de! gliceroi de
tos triglicéridos y c) enzimaticas mismas que son en la actualidad las mas
comunes. En el método enzimatico la lipasa hidrolisa a glicerol y acidos
grasos, el glicerol es fosforilada por ATP en presencia de kinasa glicero!
para producir glicerol-3-fosfato (G3P) y adenosina-5-difostto. El G3P es
entonces convertido a dihidroxiacetona fosfate (DAP) y peroxido
hidrogenado por oxido glicercfosfato (GPQ). E! perdxido hidrogenado
reacciona entonces con 4-aminoantipirina (4-AAP) y 3-hidroxi-2, 4, B-acido
tribromobenzoico (TBHB) en reaccion catalizada por peroxidasa para
producir un tinte quinoneimine de color rojo, ia intensidad de color es
directamente proporcional a |2 cantidad de triglicéridos en suero. (7,13,21)

Las clases de lipoproteinas mas importantes son aquellas
basadas en sus caracteristicas de sedimentacién: quilomicrones,
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hpoproteinas de muy baja densidad (VLDL), FEpoproteinas de baja
densidad (LDL) y lipoproteinas de alta densidad (HDL) (las iniciales
proceden de sus abreviaturas en inglés). (19)

Los quilomicrones se sintetizan en el intestino, siendo
liberados a la linfa y alcanzando asi eventuaimente el sistema circulatorio,
momento en el que adquieren proteinas adicionales. Esta via constituye el
meadio fundamental de transporte de los triglicéridos exégenos. Las VLDL
se sintetizan en el higado como respuesta a un exceso en la ingesta de
carbohidratos por la dieta, o también como respuesia a la presencia
excesiva de acidos grasos movilizados a partir del tejido adiposo. Esta
lipropoteina es el componente fundamental para el transporte de los
triglicéridos endégenos y del colesterol. Las LDL y HDL se generan
durante la separacién de triglicéridos a partir de los quilomicrones y las
VLDL. {19,27,29).

Para la cuantificacion de las lipoproteinas se utiliza su
caracteristica de sedimentacién, en el caso de HDL se separa de las ofras
lipoproteinas al ser mezciado un polialcoho! con las fracciones de LDL v
VLDL formando un precipitado insoluble que es removido por
centrifugacién, quedando en el sobrenadante HOL que es cuantificado a
través de su contenido de colesterol mediante la reaccibn enzimética que
se describi6 en lo referente a éste.

La determinacion de VLDL y LDL se logra separando éstas
de las lipoproteinas méas densas y de las restantes proteinas por
ultracentrifugacion en una solucion de densidad 1.063 g/ml. Se someten
entonces las LOL y VLDL separadas a ultracentrifugacion analitica a
52,640 mom a 28 C, lo que da un registro a partir del cual se pueden
calcular las concentraciones de las lipoproteinas (Eagle, Henry)
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4.2.6.2 VALORES NORMALES
LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL):

HOMBRES MUJERES
Prondstico favorable; mayor a 55 my/di mayor a 65 mg/dl
Riesgo estandar: de 35 a 55 mg/d! de 45 a 85 mg/d
Indicador de riesgo:  menos de 35 mg/di menos de 45mg/dl

LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD (LDL):

Prondstico favorable: Menor de 150 mg/di
Riesgo estandar: de 150 & 200 mg/di
Indicador de riesgo: mds de 200 mg/di

LIPOPROTEINAS DE MUY BAJA DENSIDAD (VLDL):

Normal : 10-40 mg/dl
COLESTEROL TOTAL:

Normal: 125-200 mg/d!
TRIGLICERIDOS:

Normal: Hasta 150 mg/dl
4.2.6.3 EVALUACION

Las alteraciones de las lipoproteinas son frecuentes en la
diabetes y contribuyen significativamente a sus complicaciones, la
dislipidemia puede incrementar ta susceptibilidad a ateroesclerosis en
individuos con resistencia a ia insulina que es una de las causas de
diabetes tipo || (21). Las alteraciones de las lipoproteinas a menudo
preceden el inicio de la diabetes mellitus y persisten a pesar de alcanzar
ia normoglucemia. (21,27,35).

El adecuado control lipidico permite garantizar el relraso en
la aparicién de complicaciones macrovasculares que puedan evolucionar
a problemas cardiacos que conlleven a ja muerte del paciente.
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4.2.7. CUERPOS CETONICOS
4.2.7.1 FUNDAMENTO

La aparicién de cuerpos cetbnicos en la crina es un signo
caracteristico de la cetoacidosis diabética (CAD) que son un conjunto de
alteraciones que se presentan come consecuencia de la deficiencia
absoluta o relativa de insulina que se encuentra amplificada por la accién
concertada de la hormonas contrarreguladoras, catecolaminas, glucagén,
cortisol y hormona de! crecimiento las cuales se encuentran elevadas.

Normalmente la insulina es secretada con los alimentos, y un
estado de insulina alta se asocia con anabolismo, mientras gue un estado
de ayuno con insulina baja se asocia con catabolismo. El incremento en
las hommonas contramreguladoras acelera el estado catabélico. Actuando
en concierto:

1. Incrementa la produccion de glucosa mediante la glucegenclisis y
gluconeogénesis (catecolaminas, glucagén).

2. Disminuyen Ja utilizacién de la glucosa antagonizando los efectos de
la insulina (catecolaminas, cortisol, hormena de crecimiento).

3. Movilizan acidos grasos mediante lipolisis (catecolaminas, glucagon,
hormmona de crecimiento).

4. Inducen cetogénesis con acumulacién de los acidos organicos b-
Hidroxibutiricos y acido acetoacético que son conocidos como cuerpas
ceténicos (glucagén).
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La deteccidon de cuerpos ceténicos en orina se puede realiza
nomalmente de manera semicuantitativa utilizando tiras reactivas o
tabletas, la aparicion de color rojo-violeta se produce como consecuencia
de |a reaccidn de la acetona y el acido acetoacético con el nitroprusiato de
sodio en medio alcalino, la intensidad del color es proporcional a la
cantidad de cuerpos cetonicos en la muestra.(3,17,27,37)

4.2.7.2 VALORES NORMALES

La presencia de cuerpos ceténicos en orina ocasional y de
24 horas debe ser negativa.(48)

4.2.7.3 EVALUACION

La deteccidn de cuerpos cetdnicos en ia orina cuando se
trata de una CAD va acompafada también de glucosuria abundante y
debe presumirse de niveles de glucosa sérica de alrededor de 600 mg/dl,
por esto a cualquier paciente diabético conocido que presenta nausea o
vomito, dolor abdominal, depresidn de! SNC, disnea, fiebre, signos
localizados de infeccion o glucosa mayor de 250 mg/di es un posible
candidato de CAD. Debido a que la acumulacion de acidos organicos
(cuerpos cetbnicos) conduce a acidosis metabdlica con cierta acidosis
lactica debida a la mala perfusion y/o a la sepsis (4,19)
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5.0 DISCUSION

l.as pruebas de laboratoric que se han desciito en los
capitulos anteriores tienen como finalidad no dejar ningin espacio en el
control de la diabetes, algunas de ellas son exciusivas del diagnostico,
como es el caso de la prueba de tolerancia a la glucosa o la glucosa
postprandial, mientras que para la glucosa en ayuno la interpretacion
mas que la determinacion definen en que momentoe del tratamiento debe
amplearse. Si se esta utilizando en el diagnéstico entonces el criterio de
evaluacién se sustentaria en encontrar niveles séricos mayores o
iguales a 200 mg/dl en una muestra al azar o bien en dos ocasiones
detectar més de 140 mg/di, es indiscutible su aplicacién como parametro
de seguimiento sobre todo al inicio del tratamisnto farmacolégico cuando
en ocasiones se hace necesario su cuantificacién hasta tres veces at
dia, siempre que se cuente con un glucometro o cualquier ofro sistema
de medicién de uso domeéstico, de no ser asi entonces se sugiere cada
tercer dia, esto con el fin de evitar caer en cuadros de hipoglucemia al
monitorear el descenso de la hiperglucemia con la que normalmente se
presentan los pacientes al inicio de la terapia o cuando existe un falio de
la terapia no farmacolégica en pacientes que primeramente son tratados
exclusivamente de esta manera, y una vez que se ha logrado estabilizar
los niveles séricos de la glucosa es decir, mantener concentraciones en
sangre entre 80-120 mg/di por méas de quince dias, entonces se
recomienda su medicién cada mes._(1,2,3,27)

Sin embargo debido a que la cuantificacién de glucosa solo
proporciona informacion de su nivel en el momento en que se toma la
muestra no es recomendable como exclusivo parametro de seguimiento
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como equivocadamente o utilizan algunos pacientes, la determinacion
de glucosa debe utilizarse en fases agudas tanto en sintomas de hiper
como

de hipoglucemia y para control del tratamiento es mas amplia ia
informacion que proporciona la hemoglobina glucosilada, pues en este
caso la glucosilacion que sufre la hemoglobina estaré infiuenciada por la
cantidad de glucosa gque haya circulado en sangre en ios ditimos tres
mases que es el promedio de vida de los eritrocitos, de tal manera que si
se encuentra un porcentaje de hemoglobina glucosilada mayor a 8.3
indicard que tos niveles séricos de glucosa de! paciente en general se
han mantenido por ariba de los 120 mg/dl, aunque en alguna
determinacion de esta se haya encontrado dentro de los pardametros de
nomalidad. La hemoglobina glucosilada es un excelente punte de
evaluacion de! tratamiento tanto farmacolégico como no farmacoldgico.
{4,5,17,29)

St originalmente un paciente ha side tratado con
suffonilureas por un periodo de tres meses, practica gjercicio y llevar una
dieta adecuada, pero su determinacién de hemoglobina glucosilada se
encuentra elevada, entonces se debe verificar si el medicamento esta
cumpliendo su funcién, para este fin se pueden realizar cuantificaciones
de insulina y peéptido “c”, si se encuentran niveles bajos de éstos,
indicarian que seguramente la dosis que se estd prescribiendo al
paciente no es suficiente para estimular las células By por tanto la
produccién de insulina. Si por e! contrario fa produccion de insulina es
normal, entonces habria la posibilidad de estar cursando por un cuadro
de resistencia a la insulina y se podria pensar en un cambioc en el
tratamiento farmacolégice prescribiendo ahora mefformina  cuyo
mecanismo de accién es favorecer la unidn de la hormona con sus

receptores.
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Cuardo la concentracion de insulina en sangre es
ligeramente disminuida y las cuantificaciones de glucosa y hemoglobina
glucosilada denotan una diabetes tipo |} moderada, se sugiere el uso de
medicamenitos donde se combinen una suffonilurea y la metformina.
(8,14,16,27)

La insulina y el péptido “c” no sblo pueden ser empleadas
como determinaciones de seguimiento, su ulilizacién también es
importante en el diagnostico sobre todo en et caso del MODY que por
afectar a los adolescentes y puede ser confundido con diabetes meliitus
tipo |, tiene ademas un peso importante al momento de proponer el
esquema farmacolégico que le sera prescrito al paciente.

Finalmente existen pruebas que se emplean como sefiales
de alarma ante la inminente aparicibn de complicaciones cronicas y
agudas de la enfermedad.

Para disminuir la posibilidad de dafic renal ademas de
mantener la normoglucemia, también se deben practicar de manera
anual estudios de microalbuminuria y glucosuria, ademas de realizar una
evaluacién ocular, pues como ya se menciont la nefropatia diabética no
aparece sin que necesariamente exista una retinopatia.

Por otro lado la presencia de dislipidemia implicaria una
alta probabilidad de desarroliar problemas macrovasculares como la
atercesclerosis, también seria indicativo de hipertensién e inadecuado
control glucémico, la frecuencia de ia cuantificacion de lipidos se
recomienda de manera anual y cada seis meses en caso de
antecedentes de hipertension.
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Siempre que se detecten cuerpos ceténicos y glucosa en
orina se debe acudir inmediatamente al médico por que estd o ya se

presentd un coma diabético que compromete seriamente la vida del
paciente, puesto que la presencia de estas sustancias implica que la
sangre tiene un pH acido, que existe deshidratacién y que funciones de
respiracion estan disminuidas. La prueba de cetonas en orina se debe
reatizar cada mes o cuando los niveles séricos de glucosa se mantengan
por amiba de fos 200 mg/dl. (21,27,30)

Ef seguimiento al tratamiento a partir de pruebas de
laboratorio esta seriamente afectado por la situacion econémica del
paciente, debido a2 que la mayoria de ios estudios que involucra tienen
un costo promedio mayor a los $100 en laboratorios particulares, aunque
este puede vanar de laboratorio a laboratorio, llegando incluso hasta los
$500 en el caso del perfil de lipidos, la rapidez con se entreguen los
resultados es otro factor que interviene al momentc de decidir
practicarse estas pruebas, el tiempo promedio de enfrega es de 1 a 2
dias pudiendo prelongarse en caso de que el laboratorio dorde se
soliciten maguile estas determinaciones.

Como se ha podido observar muy pocas son las prusbas
que se pueden definir como exclusivas de diagnostico o seguimiento,
pues como se ha explicado la interpretacién mas que la técnica define
su utitidad. En la tabla no. 5 se resumen las prusbas de laboratorio y su
utilidad en el diagndstico y tratamiento de la diabetes.
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Nombre de |a Utilidad Utilidad en
determinacién Diagnéstica Seguimiento do
en DMNID tratamiento en
DMNID
Glucosa 8n ayuno > 200 mgldi o Ajustar dosis de
2 veces > 140 medicamantos,
mg/ds deteclar cuadros
de hiper e
hipogiucemia
Glucosa postprandial > 120 mgldt No utifizado
despuds de 2
horas ds haber
ingerido
alimento
Prusba ds lolerancia > 120 mgldl o utilizado
ala glucosa despuss de 2
horas de
administrada
dosis estandar
de glucosa
Hemogiobina Determinar Ajustar dosis de
glucosilada tiempo medicamento.
probable de Cambio de
evolucion, medicamento.
[dentificar
incongistencia en
ol fratamisnto no
farmacologico
Glucosa en orina No  ufilizada Prevenir
normalments hiperglucsmia
: dafio renal
Microalbuminuria  y No utitizada Dafio renal i
protainura existen proleinas
en orina

ocasional 6 en
crina de 24 horas
>Dig
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Nombre de la Utllidad Utilidad en
daterminacién diagnéstica seguimiento de
en DMNID tratamiento en
DMNID
insulina y Paptido "¢" Insulina; < 6 Ajuste de dosis
pUliml . ylo cambic de
Péptido "¢" < medicamento,
0.9 ng/mi
Lipidos No ufilizada Prevenir
problemas
macrovasculies,
glefta de mal
control glucémico
Cusrpos celonicos Ne utlizada Prevenir  coma
diabético 0 CAD

Tabla No. 5 Pruebas de laboratorio sugeridas como medidas
diagnosticas y de seguimiento del tratamiento.(continuacién)

El éxito de! tratamiento en el caso de la diabetes mellitus
tipo | depende en buena medida de la actitud que el paciente y el
equipo de salud asuman ante €l problema, esto es, que cada uno se de
cuenta que soclamente a través del constante seguimiento de ia terapia
se podran klentificar y en su oportunidad corregir inconsistencias, por
este motivo también e! Q.F.B. debe buscar ei lugar que le cormesponde
dentro del trabajo conjunto de profesionales de {a salud-paciente, el
Q.F.B. no debe comportarse como un aparato de iaboratorio mas, debe
tomar conciencia de que su papel desde el punto de vista seguimiento
de la terapia es muy importante, pues de el depende en primera
instancia una adecuada utilizacién de las técnicas de laboratorio y en
segundo lugar gue es el mas importante la correcta interpretacién y
difusién de la informacion obtenida de los resultados del laboratorio
hacia médico, nutridlogo y psictlogo que apoyan al paciente diabético.
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Por tanto el seguimiento del tratamiento constituye también
un actividad multi e interdisciplinaria para ser exitosa.



CONCILUSION

6.0 CONCLUSION

Las pruebas clinicas que se describen en este trabajo
cumplen la funcion de ser parametros de evaluacién dentro def esquema
del manejo terapéutico del paciente disbético tipo If.

La actividad del QF.B. denfro de [z evaluacién de
parametros clinicos objetivos de seguimiento del tratamiento tiene un
gran peso, pues cualquier incumplimiento en este se veria refiejado en
alteraciones de las pruebas de laboratorio, algunas de forma inmediata
y ofras un poco mas tarde.

El Q.F.B. debe tomar conciencia de su papel en el cuidado
del paciente diabético, pasar de una actitud pasiva de sélo concretarse a
realizar las determinaciones de laboratorio a formar parte activa en la
promociin de la educacion de estos pacientes, asi como buscar la
interaccién con el demas grupo de profesionales de la salud.

£l seguimiento del tratamiento constituye la herramienta mas
valiosa para ayudar al paciente a alcanzar el bienestar fisico que busca,
sin el seguimiento no se podrian observar inconsistencias en la terapia,
ni tampoco habria la posibilidad de replantear la terapéutica a las
necesidades y caracterisficas de cada paciente.
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