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1. Introduccioén

A principios del siglo XXI destaca la emergencia de la diabetes mellitus como el
prototipo de las enfermedades cronicas ligadas al proceso de envejecimiento de la
poblacion, al incremento de la obesidad y a la adopcién de nuevos patrones de
comportamientos como los cambios en la dieta y la reduccion de la actividad

fisica>?

La relevancia directa de esta patologia esta definida por la magnitud de las
poblaciones afectadas en todo el mundo y el incremento en el riesgo de muerte
prematura por estar asociada con otros problemas igual de importantes como la

obesidad, hipertensién y enfermedades cerebrovasculares.??

En el mundo existen alrededor de 171 millones de diabéticos y se estima que
llegaran a 370 millones en 2030.*' La mayoria vive en paises en desarrollo y cerca
de 80 % de sus afios de vida, son perdidos por discapacidad a causa de la
diabetes mellitus. Para el afio 2000 se calculé que el niumero de diabéticos en
América era de 35 millones, cifra que se incrementara a 64 millones en 2025;
52 % de los diabéticos en el continente viven en América Latina y el Caribe, y esa

proporcion crecera a 62 % en 2025.°

El problema se magnifica al constatar que al menos un tercio de los personas con
diabetes mellitus en América Latina desconoce su condicion de enfermo, lo cual
desafia al programa de deteccion y complica la implantacion de las estrategias de

atencion, control y prevencién.'® %

La situacion en México es parecida al resto de los paises en desarrollo en cuanto
a la magnitud del problema, aunque las cifras varian de acuerdo con la fuente, el
nivel de atencién, la poblacion de referencia, el tipo de diagnéstico, los criterios de
clasificacion, etcétera. *°



Los costos derivados para la atencion de los pacientes diabéticos en los ambitos
ambulatorio y hospitalario junto con la pérdida de productividad de la poblacion
afectada, coloca a la diabetes mellitus dentro de las enfermedades de mayor costo
social y carga financiera para las instituciones de salud. En Estados Unidos, los
costos del tratamiento de la poblacion diabética ascendieron a 98 mil millones de
dolares (1997), mientras que en México se estima que el costo de su atencién
puede ser entre 5y 14 % de los gastos dedicados a la asistencia médica, y los
costos directos e indirectos de la atencion de la diabetes pueden ascender a 2618
millones de ddlares anualmente; la paradoja de este problema de salud publica es
gue aproximadamente 50 % de los afectados se desconoce como tal, entre 20 y
90 % de los que se saben enfermos no recibe o no cumple con su tratamiento, y
68 % de los casos de diabetes mellitus es diagnosticado de manera casual, tardia
y como consecuencia de las complicaciones. Esto significa que al no fortalecer el
programa de deteccion y manejo oportuno de los pacientes diabéticos, los
sistemas de salud estan condenados a identificar el problema en forma tardia y

cuando la atencién del diabético es sélo paliativa.®

La OMS recomienda que todos los paises deben desarrollar politicas y programas

para la prevencién y el control de esta costosa enfermedad: 28



2. Justificacion

En el area de trabajo social DIF Ecatepec CLINICA CABECERA MUNICIPAL
“LUISA ISABEL CAMPOS DE JIMENES CANTU” se tienen registrados 38
pacientes diabéticos hasta el primero de enero del 2008 sin dar importancia a los

factores de edad y género.

Es por ello que proporcionar informacion sobre la poblacion mas afectada por
diabetes mellitus tipo 2 con las variables sexo-edad en esta institucion asi como
los pacientes prediabéticos, permitira desarrollar programas especificos de control
de acuerdo a sus propias caracteristicas que promuevan estilos de vida
saludables impactando los perfiles de morbilidad en estos desordenes metabdlicos;
lograndose asi mejorar su calidad de vida que se vera reflejada siendo una
persona activa y productiva para su familia conllevando un beneficio propio
contribuyendo a la disminucién de la morbilidad y mortalidad por diabetes en la

poblacién adscrita a esta unidad médica.

Su aparicion, asi como el desarrollo y gravedad de sus complicaciones, se
encuentra intimamente relacionados al diagnostico oportuno y al control adecuado
de los niveles de glucosa del paciente, evento sumamente ligado a cambios en la

dieta y ejercicio.> *®

En México, la prevalencia de diabetes en mayores de 20 afios es de 7.5 %. Esto
hace de la diabetes un problema prioritario para los sistemas de salud, en donde

el control es el primer paso.*®



La DM constituye un problema creciente en muchos paises del mundo y entre los
factores asociados destacan la obesidad, los malos habitos de alimentacion, la
falta de actividad fisica y la herencia. La relevancia de este padecimiento esta

definida por su intima relacién con la obesidad y los problemas cardiovasculares.

Por su naturaleza crénica genera una importante carga sobre los servicios de
atencion preventiva, ambulatoria y hospitalaria derivada no solo de la enfermedad
misma sino también de las complicaciones y secuelas que trae consigo un control

deficiente de la enfermedad.*®



3. Objetivos

3.1 General

Realizar un andlisis de los resultados obtenidos de Quimica Clinica
(glucosa sérica) en el periodo enero-junio del 2008 en el laboratorio “GEN”
del DIF Ecatepec CLINICA CABECERA MUNICIPAL “LUISA ISABEL
CAMPOS DE JIMENES CANTU” para conocer la prevalencia de diabetes
mellitus tipo 2 empleando herramientas estadisticas, logrando asi aportar
informacion para el desarrollo de programas de control, deteccion precoz e

intervencion oportuna en los casos.

3.2 Particulares

Determinar la prevalencia de prediabetes (intolerancia a la glucosa y
glucosa alterada en ayunas) utilizando los valores obtenidos como una

forma de deteccion oportuna en la poblacion atendida.

Describir la prevalencia semestral de diabetes mellitus tipo 2 en pacientes
atendidos por el laboratorio “GEN” del DIF Ecatepec CLINICA CABECERA
MUNICIPAL “LUISA ISABEL CAMPOS DE JIMENES CANTU” para conocer

la edad y género con mayor incidencia de esta enfermedad.



4. Diabetes
4.1 Historia

La diabetes mellitus era ya conocida antes de la era cristiana. En el papiro de
Ebers descubierto en Egipto, correspondiente al siglo XV antes de Cristo, ya se
describen sintomas que parecen corresponder a la diabetes. Fue Areteo de
Capadoccia quien, en el siglo Il de la era cristiana, le dio a esta afeccion el nombre
de diabetes, que significa en griego sifon, refiriéndose al signo mas llamativo que
es la eliminacién exagerada de agua por el rifidn, expresando que el agua entraba
y salia del organismo del diabético sin fijarse en él. En el siglo 1l Galeno también
se refirid a la diabetes. En los siglos posteriores no se encuentran en los escritos
médicos referencias a esta enfermedad hasta que, en el siglo XI, Avicena habla
con clara precision de esta afeccion en su famoso Canon de la Medicina. Tras un
largo intervalo fue Tomas Willis quien, en 1679, hizo una descripcion magistral de
la diabetes, quedando desde entonces reconocida por su sintomatologia como
entidad clinica. Fue él quien, refiriendose al sabor dulce de la orina, le dio el
nombre de diabetes mellitus (sabor a miel). En 1775 Dopson identifico la presencia
de glucosa en la orina. La primera observacion necropsica en un diabético fue
realizada por Cawley y publicada en el “London Medical Journal” en 1788. Casi en
la misma época el inglés Rollo consiguié mejorias notables con un régimen rico en
proteinas, grasas y limitado en hidratos de carbono. Los primeros trabajos
experimentales relacionados con el metabolismo de los glicidos fueron realizados
por Claude Bernard quien descubrio, en 1848, el glucégeno hepatico y provoco la
aparicion de glucosa en la orina excitando los centros bulbares. En la segunda
mitad del siglo XIX el gran clinico francés Bouchardat sefialo la importancia de la
obesidad y de la vida sedentaria en el origen de la diabetes y marco6 las normas
para el tratamiento dietético, basandolo en la restriccion de los glicidos y en el
bajo valor caldrico de la dieta. Los trabajos clinicos y anatomopatologicos
adquirieron gran importancia a fines del siglo pasado, en manos de Frerichs,
Cantani, Naunyn, Lanceraux, etc. y culminaron con las experiencias de
pancreatectomia en el perro, realizadas por Mering y Minkowski en 1889. La

busqueda de la presunta hormona producida por las células descritas en el



pancreas, en 1869, por Langerhans, se inicio de inmediato. Hedon, Gley,
Laguesse y Sabolev estuvieron muy cerca del ansiado triunfo, pero éste
correspondié, en 1921, a los joévenes canadienses Banting y Best, quienes
consiguieron aislar la insulina y demostrar su efecto hipoglucemiante. Este
descubrimiento significé una de las méas grandes conquistas médicas del siglo XX,
porque transformo el porvenir y la vida de los diabéticos y abrié amplios horizontes
en el campo experimental y biolégico para el estudio de la diabetes y del
metabolismo de los glacidos. **



4.2 Definicion

La DM es un padecimiento crénico que se caracteriza por una alteracién en el
metabolismo de proteinas, grasas y carbohidratos. Se manifiesta principalmente
como hiperglucemia consecuencia de una deficiencia absoluta de insulina o de
una resistencia tisular a su accién, aunque puede coexistir con hipercolesterolemia
e hipertrigliceridemia.*® Es una de las patologias no transmisibles mas frecuentes y

de mayor severidad por sus diversas complicaciones crénicas.*?



4.3 Sintomas **8

Las manifestaciones clinicas definidas aparecen cuando el trastorno metabdlico ha
adquirido suficiente intensidad como para provocar perturbaciones nutritivas,

alteraciones tisulares y eliminacion excesiva de agua por el rifidén.

4.3.1 Poliuria.

El exceso de glucosa que atraviesa el filtro renal sobrepasa la capacidad del
epitelio renal para su reabsorcion, y una gran parte de aquélla es eliminada por la
orina. La glucosa actia como diurético y determina una mayor emision de agua; de
ahi la poliuria. A causa de su dilucion, la orina del diabético no tratado, es casi
incolora. Tiene, sin embargo una densidad aumentada, entre 1.020 y 1.040, en
relaciéon con la glucosuria. Umber (1928) atribuyd, en parte, la poliuria a que los
tejidos del diabético han perdido la capacidad de retener el agua de una manera
normal, por falta de insulina. Parece confirmar esa hipotesis el hecho de que,
cuando se inicia el tratamiento insulinico en diabetes severa, pueden producirse
edemas por excesiva retencion de agua. El tratamiento insulinico reduce la poliuria,
y puede observarse una oliguria relativa persistiendo una elevada glucosuria. La
insulina tiene, pues, una franca accion antidiurética, que se sobrepone al efecto que

ejerce la glucosa sobre el rifidn.

La poliuria puede alcanzar varios litros y ser tan importante como la diabetes
insipida. Se define como un volumen superior a 2,5 litros en 24 horas para adultos y

superior a 2-2,5 litros/24 horas para nifos.

4.3.2 Polidipsia.

El aumento de la sed es consecuencia de la poliuria y proporcional a la pérdida de
agua. En los casos agudos ambos signos son simultaneos. En la diabetes
moderada esos signos son poco marcados y pueden pasar inadvertidos al enfermo.



La deshidratacion produce sequedad de las mucosas lingual, bucal y respiratoria,
asi como sequedad de la piel, provocando la necesidad de tomar liquido

continuamente.

En algunos casos la sequedad de las mucosas laringea y respiratoria ocasiona una
tos molesta y persistente. El aumento de la sed sin poliuria puede observarse en
individuos no diabéticos: obesos, hipertiroideos, en mujeres durante la menopausia

y en personas que sufren de transpiracion exagerada.

4.3.3 Polifagia.
El exceso de apetito, llegando a la bulimia en algunos casos, ha sido siempre

considerado como un sintoma basico de la diabetes.

Sin embargo, este signo no es tan constante como los otros componentes del
sindrome. La pérdida considerable que experimenta el organismo de elementos
gue son esenciales al mantenimiento del triple equilibrio caldrico, quimico y plastico,
condiciona el aumento del apetito, que puede llegar, en algunos casos, a
destacarse como un hecho inusitado y llamar la atencion del enfermo y de sus
familiares. EI aumento del apetito desaparece cuando el equilibrio metabdlico se
recupera. Los tejidos del diabético, pese a la sobrecarga glucida, tienen avidez por

la glucosa, ya que ésta se fija en ellos en forma insuficiente.

Cuando se establece el tratamiento dietético la restriccion alimenticia determina el
fendbmeno paradojico de la desaparicion de la polifagia, al mejorar el
aprovechamiento de la glucosa. La insulina, que aumenta el apetito en el sujeto
normal, suprime, por su parte, la sensacion permanente de hambre en el diabético

descompensado.
Seflalaremos por su importancia diagnostica, el hecho de que uno de los elementos

clinicos de la iniciacion de la acidosis es la pérdida del apetito, lo que debe llamar

tanto mas la atencion del enfermo y de sus familiares.
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4.3.4 Adelgazamiento.

Es un sintoma muy importante que, cuando se ignoran los otros signos y no se
piensa en la diabetes, puede ser facilmente atribuido a otras causas; asi en el nifio
y en el joven orienta hacia la tuberculosis; en el adulto después de la cincuentena,
sugiere el cancer. Un adelgazamiento importante instalado rapidamente, plantea el
diagnostico entre diabetes e hipertiroidismo, estados que, por otra parte, pueden
coincidir. La pérdida de peso es un exponente de la gravedad de la diabetes y de la
rapidez de su evolucion. Repercute mucho méas desfavorablemente sobre el estado
general en el individuo de peso normal que en el obeso. El adelgazamiento traduce
la intensidad del proceso de neoglucogenia a expensas de las proteinas tisulares y
de la movilizacion de las grasas, que se exageran a medida que el organismo
pierde la capacidad de utilizar la glucosa. El adelgazamiento en un enfermo que
come normal o exageradamente, debe conducir de inmediato a investigar la

glucosuria.

4.3.5 Astenia.

Es una sensacion generalizada de debilidad fisica y psiquica, con principal
incidencia entre las personas de 20 a 50 afios, y mayor preponderancia en las
mujeres que en los hombres.

La astenia fisica se sufre precozmente y la sensacion de postracion anula todo
rendimiento en las tareas habituales. El trabajo muscular se ve dificultado por la
disminucion progresiva de las fuerzas que obliga a interrumpir toda ocupacion. La
marcha y hasta la estacion prolongada de pie resultan penosas y el paciente queda
fisicamente agotado con cualquier esfuerzo moderado. Conociendo el papel
fundamental que juega la glucosa en la fisiologia muscular, se comprende que la
actividad motriz estd comprometida. En esta astenia pueden observarse todos los
grados, desde una discreta disminucion en el rendimiento, hasta la postracion que
impide todo esfuerzo.
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La astenia mental es frecuente. Se observa fatiga rapida, sobre todo en las formas
graves con desnutricion. En esta situacion toda actividad mental, aun muy limitada,
como una simple lectura, se soporta mal, se convierte en penosa. La disminucion
de la voluntad coincide con la astenia psiquica y la depresion. Se comprende que,
en casos en que no se ha diagnosticado el trastorno metabdlico, esta astenia

psiquica conduce a errores de interpretacion.

4.3.6 Trastornos visuales.
Sefalaremos los cambios en la visidbn que obligan al diabético, que desconoce su

afeccion, a consultar al oftalmélogo en busca de nueva correccion para sus lentes.

La deshidratacion repercute en el cristalino modificando sus curvaturas y hace que
el miope mejore su miopia y que el que tiene presbicia o hipermetropia empeore
sus trastornos. Estos fendmenos se corrigen con la mejoria de la diabetes y el

restablecimiento del equilibrio hidromineral.

4.3.7 Trastornos cutaneos.
La piel del diabético no tratado es seca y descama facilmente. Uno de los signos
mas frecuentes, aparte de las infecciones de las cuales nos ocuparemos mas

adelante, es el prurito.

Este se localiza generalmente en el pering, tanto en el hombre como en la mujer.En
ésta el prurito vulvar es sumamente molesto y no desaparece hasta que no se ha

controlado la diabetes.

4.3.8 Sintomas genitales.

4.3.8.1 Amenorrea.

Es la ausencia temporal o permanente del flujo menstrual. Puede ser normal

(fisioldgica) o ser indicativo de enfermedad (patolégica).
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Es un signo frecuente en el comienzo de la diabetes, sobre todo en los casos en
gue hay desnutricion y adelgazamiento. Puede también la diabetes ser causa de
esterilidad.

4.3.8.2 Vulvitis y vaginitis

Son manifestaciones menos comunes y estan en relacion con infecciones locales.

4.3.8.3 Balanitis o balanopostitis
La balanitis es la inflamacion del glande del pene. Cuando también se afecta el
prepucio, se denomina balanopostitis.

Constituyen una complicacion frecuente que puede ser el primer signo que llama la
atencion en el periodo inicial de la diabetes. Ellas pueden persistir durante meses,
resistiendo a todos los tratamientos locales, cuando se ignora y no se trata la
diabetes.

4.3.9 Signos neurolégicos.

Mencionaremos aqui los dolores y calambres musculares, sobre todo nocturnos y
localizados en las pantorrillas, neuralgias, diplopia, que suelen ser manifestaciones
no muy comunes del comienzo de la diabetes, junto con cambios de caracter,
irritabilidad, insomnio e hiperhidrosis nocturna.
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4.4. Clasificacion 2%t

4.4.1. La DM tipo 1.

Se define como un déficit absoluto de la secrecién de insulina. Suele comenzar
antes de los 40 afios de edad, siendo el pico maximo de la incidencia a los 14

afios. Existen dos subtipos de DM tipo 1 que difieren en su etiologia, forma de

presentacion y frecuencia. %!

4.4.1.1 DM tipo 1 idiopética.

En ella no existe evidencia de autoinmunidad y la etiologia real de la enfermedad
aun se desconoce. Es heredable, pero no esta asociada al sistema HLA. Hay una
insulopenia permanente con tendencia a la cetoacidosis episodica. Aparece en

zonas africanas y asiaticas. Es poco frecuente.
4.4.1.2. DM tipo 1 inmunomediada.

Es la méas frecuente de la DM tipo 1. La destruccion de la célula beta es mediada
inmunologicamente de forma que aparecen marcadores serologicos detectables.

En el 80-90% de los pacientes uno o mas de éstos estan presentes al diagnostico:
* Anticuerpos frente a células del islote (ICAS)

* Anticuerpos frente a la insulina (IAASs)

* Anticuerpos frente al acido glutamico decarboxilasa (GAD 65)

* Anticuerpos frente a fosfatasas de tiroxina (IA-2 y IA-2b)

La destruccion autoinmune de la célula beta es mas frecuente en pacientes con

ciertos alelos del sistema mayor de histocompatibilidad (HLA). %!
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4.4.1.3 La DM autoinmune en adultos (LADA).

Se caracteriza por presentarse después de los 35 afios de edad. Estos pacientes
pueden mantener cierto control metabdlico con dieta o hipoglucemiantes orales,
pero tan solo durante pocos meses, pasando a precisar insulina para evitar la
cetoacidosis. No presentan obesidad. La etiologia es una insulopenia de origen
autoinmune, con anticuerpos anti-GAD elevados y en ocasiones ICAs elevados y
anticuerpos anti-lIA2 negativos. Se ha demostrado la existencia de ciertos
haplotipos HLA més susceptibles de padecer DM tipo LADA. Se calcula que
representa el 50% de los diabéticos no obesos. La OMS ha reconocido a la DM
tipo LADA como una entidad separada, pero este tipo de DM tipo 1 no esta

contemplado dentro de la clasificacion etiologica de la ADA. 23!
4.4.2. La DM tipo 2.

Se debe a una resistencia a la accion de la insulina y a un déficit relativo de la
secrecion de esta hormona. Por lo tanto, en fases iniciales, se genera una
situacion de hiperinsulinismo y, generalmente, hiperglucemia. Es en este momento
en el que puede existir un grado de hiperglucemia suficiente para causar cambios
patolégicos y funcionales en diferentes receptores tisulares (macroangiopatia),
pero sin causar sintomatologia que permita el diagnéstico clinico. Durante este
periodo asintomatico es posible demostrar la alteracion en el metabolismo de los
hidratos de carbono mediante una determinacién de glucemia plasmética basal o
de la realizacion de una prueba de tolerancia oral a la glucosa. Por esta situacion,
en la DM tipo 2, los sintomas comienzan de forma mas gradual que en la DM tipo
1. En fases tardias de la enfermedad, aparece el fracaso de la célula beta con

hipoinsulinismo e hiperglucemia. 2°

El otro grupo con una prevalencia relativamente alta dentro de estas
enfermedades es la diabetes del adulto de aparicion en el joven denominada
también en su abreviatura inglesa tipo MODY. En la clasificacion de la ADA se
incluye dentro del grupo “otros tipos de diabetes”. En él se agrupan defectos

monogénicos en la funcién de las células beta que se heredan con caracter

15



autosémico dominante. Se caracterizan por una alteracion de la secrecion de
insulina, siendo la accion de la insulina normal o estando minimamente disminuida.
El diagnostico suele realizarse antes de los 25 afios. En la actualidad se conocen
varias mutaciones de diferentes genes asociados con esta enfermedad: %!

La clasificacion de la diabetes se encuentra resumida en la tabla no. 1.
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Tabla 1. Clasificacion etiolgica de la diabetes mellitus (ADA1997, OMS 1998)

1.DMTIPO 1 *Inmunomediada
*|diomatica

2.DM TIPO 2
3.0TROS A) Defectos genéticos de la funcién de las células beta
TIPOS -Cromosoma 12, HNF-A alfa (MODY 3)
ESPECIFICOS -Cromosoma 7, gluconilnasa (MODY 2)
DE DIABETES -Cromosoma 20, HNF-4 (MODY 1)

-DNA mitocondrial

-Otros

B) Defectos genéticos en la accién de la insulina
-Insulinoresistencia tipo A
-Leprechaunismo

-Sindrome de Rabson-Mendenhall
-Diabetes lipoatrofica

-Otros

C) Enfermedades del pancreas exocrino
-Pancreatitis
-Traumatismos/pancreatectomia
-Neoplasias

-Fibrosis quisticas

-Hemocromatosis

-Pancreopatia fibrocalculosa

-Otros

D) Endocrinopatias

-Acromegalia

-Sindrome de Cushing

-Glucagonoma

-Feocromocitoma

-Hipertiroidismo

-Somatostatinoma

-Hiperaldosteronismo (Sindrome de Coon)
-Otros

E) Inducida por drogas o farmacos
-Vacor

-Petamidina

-Acido nicotinico

-Glucocorticoides

-Hormona tiroidea

-Diazéxido

-Agonistas beta adrenérgicos

-Tiazidas

-alfa interferén

-Otros

F) Infecciones

-Rubeola congénita

-Citomegalovirus

-Otras

G) Formas raras de diabetes mediadas por procesos inmunes
-Sindrome de Staff-man

-Anticuerpos Antireceptores de insulina
-Otras

H) Otros sindromes genéticos ocasionalmente asociados con diabetes
-Sindrome de Down

-Sindrome de Klinefelter

-Sindrome de Turner

-Sindrome de Wélfram

-Ataxia de Friedreich

-Corea de Huntington

4.Diabetes
gestacional




Tabla 2. Caracteristicas diferenciales entre la diabetes mellitus tipo 1 y tipo

2_31

DM TIPO 1

DM TIPO 2

Edad de aparicion

Mas frecuente en

A partir de los 40 afios

jovenes. aproximadamente
Forma de presentacion | Brusca Insidiosa
Sintomas Sintomas clésicos de Escasos

DM
Peso Normal Un 80 % son obesos

Predisposicion genético

HLA; DR 3,DR 4, DQA

Polimorfismo  genético

sin relacion con HLA

Factores ambientales

Virus, toxinas,

estimulacién autoinmune

Obesidad, sedentarismo

Autoanticuerpos

Positivos entre el 50-85

% de los pacientes

Positivos en un 10 % de

los pacientes.

Insulinitis inicial 50-75 % de los No
pacientes

Insulinemia Descendida Variable

Cetosis Propensos Rara vez

Tratamiento con insulina | Casi siempre Inicialmente

indispensables, no
responden a

antidiabéticos orales

antidiabéticos orales.
Pueden precisar insulina
para mejorar el control

metabdlico.
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4.5 Criterios diagnésticos. 3 38 29 4343

Los criterios diagndsticos aprobados por la Asociacion de Diabetes Americana
(ADA) en 1997 y por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 1999
pretenden evitar el retraso en el diagndstico mediante tres vias posibles; cada una,
en ausencia de una hiperglucemia inequivoca, debe ser confirmada en los dias
siguientes. (Ver tabla no.3).

Tabla 3. Criterios diagnésticos de DM 2. 4

1. Sintomas de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) y una glucemia
plasmética al azar (a cualquier hora del dia) >200 mg/dl.

2. Dos determinaciones de glucemia basal en plasma venoso >126 mg/dl (con
ausencia de ingesta calorica en las 8 horas previas).

3. Dos determinaciones de glucemia en plasma venoso >200 mg/dl a las 2 horas
de test de tolerancia oral a la glucosa con 75 g (TTOG).

Es importante sefalar que los actuales umbrales diagndsticos para definir diabetes
estan basados especialmente en el aumento de riesgo de padecer complicaciones
microvasculares (fundamentalmente retinopatia). Los umbrales de glucemia para
definir un aumento en la mortalidad y enfermedades cardiovasculares no estan

claros.
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4.6 Poblacion con riesgo elevado de padecer D

3,15,13,7, 43
M.

4.6.1 Pacientes mayores de 45 afios con sobrepeso diagnosticandose éste si el

indice de masa corporal es > 25 kg/m ®

4.6.2 Pacientes de cualquier edad que presentan un factor de riesgo de padecer

DM. Estos son:

Antecedentes de DM gestacional

Tolerancia alterada a la glucosa

Mujeres con hijos macrosémicos (peso al nacer mayor de 4.5 kg)
Situaciones clinicos que se asocian a resistencia a la insulina

Ovario poliquistico

Hipertension arterial

Dislipemia

Habito sedentario

Historia familiar de DM en familiar de primer grado

Pertenencia a un grupo étnico de alta prevalencia de DM enfermedad

cardiovascular (hispanoamericanos y caucasicos)
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5. Prevencion de la diabetes en pacientes con hiperglucemias intermedias

(prediabetes). *

Las hiperglucemias intermedias (o estados prediabéticos) se refieren a dos
entidades, glucemia basal alterada (GBA) e intolerancia a la glucosa (TAG), que
se solapan y cuya definicion ha variado en los ultimos afios, dependiendo de los

niveles elegidos para definir la normoglucemia. *®

Tanto la ADA como la OMS y la FID establecen una categoria de estadios
hiperglucémicos entre la normalidad glucémica y el diagndstico de diabetes por la
determinacion de la glucemia basal plasmatica (GBP) o la glucemia en plasma

venoso tras TTOG.

Estas organizaciones difieren en la cifra de GBP a partir de la que se considera
GBA (ver tabla no.4).

Tabla 4. Criterios diagnésticos de diabetes y prediabetes (OMS y FID).  *

Categoria Glucemia basal Glucemia tras

Diagnostica 2h-TTOG Glucemia al azar
Normal <110 mg/dl <140 mg/dI -

GBA 110-125 mg/dI* -- --

TAG - >140 mg/dl --

DIABETES >126 mg/dl >200 mg/dI >200 mg/dl

« La ADA considera GBA glucemias basales entre 100-125 mg/dl. Las

determinaciones se realizan en plasma venoso.
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Figura 1. Algoritmo diagnéstico y cribado de la DM 2.

Sospecha clinica
Poliuria/Polidipsia
Astenia

Pérdida de peso
Cetonuria

Glucemia
ocasional
(sin ayuno previo)

43

Cribado Anual

Poblacion con factores de riesgo:

IMC < 30

Antecedentes DM en familiares de ler grado

HTA

Dislipemia

GBA o TAG previa

Diabetes gestacional

Etnias de alto riesgo (centroamericana, asiatica, etc.)

Cribado ocasional cada 3
afios en centro de salud
Poblacion general >45 afios

GLUCEMIA BASAL EN PLASMA

VENOSO
<200 mg/di
Diagnéstico de DM 2
<110 ma/dl a 110-125 ma/dl a >126 ma/dl
Repetir GB Siindicado Repetir GB
TTOG 75 g glucosa
110-125 mg/dl <140 mg/dl 140-199 <200 mg/dl <126 mg/dI
a ma/dl
Repetir TTOG
GBA TAG <200 mg/d| DIABETES
NORMAL
PREDIABETES

aCriterios OMS/FID 2006.
vIndicado en caso de sospecha de diabetes con glucemias basales normales y en algunos casos de pacientes con GBA

repetidas, sobre todo en poblacién mayor y mujeres.

TTOG: Test de tolerancia oral a la glucosa; GB: Glucemia basal; GBA: Glucemia basal alterada; TAG: Intolerancia a la

glucosa.
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5.1. Glucemia basal alterada (GBA). **

Es el estadio utilizado para definir la glucemia basal que se encuentra entre la
glucemia normal y la diabetes. Se define entre los margenes de 110-125 mg/dl,
segun la OMS y la FID.

Estos pacientes tienen un riesgo cinco veces superior de desarrollar diabetes. Su

riesgo cardiovascular (IAM, accidentes cerebrovasculares) es superior.
5.2. Intolerancia a la glucosa (TAG). **
Es el estadio definido por una glucemia plasmatica en sangre venosa de entre 140

mg/dl y 200 mg/dl a las dos horas de la prueba de tolerancia a la glucosa.

Es mas frecuente en mujeres. Su prevalencia aumenta con la edad, y varia en

funcién de la raza.

La TAG esta asociada con un mayor riesgo que la GBA de desarrollar diabetes.
La TAG también implica un mayor riesgo de mortalidad cardiovascular
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6. Epidemiologia de la diabetes mellitus tipo 2 en México. 13,22,34, 36,37

Durante el afio 2004, el IMSS otorgd 8.54 millones de consultas de medicina
familiar a 2 334 340 pacientes diabéticos, demanda que equivalid a 13 % de las

consultas otorgadas en medicina familiar durante ese afo.

Las delegaciones que concentraron el mayor niumero de diabéticos fueron el
Distrito Federal, con 12.8 %; México Oriente, 8.5 %; y Nuevo Leon, 7.8 %. El
namero de consultas otorgadas representdé un promedio de 3.7 consultas para
cada paciente diabético al afio, y solo las delegaciones de Oaxaca, Puebla,
Querétaro, Sinaloa, San Luis Potosi, Tlaxcala y Veracruz Norte otorgaron un

promedio de cuatro consultas 0 mas

En la ENEC del afio de 1993 se inform6 una prevalencia general de 8.2y 21 % en

los adultos de 60 a 69 afios.?*

La ENSA-II del afio de 1994 indicé una prevalencia de la DM de 9 % para la
poblacion mayor de 60 afos, y una tasa de morbilidad percibida de diabetes de
0.2%, para ubicarse entre los principales problemas de salud reportados. Por otro
lado, la ENSA del afio 2000 registré una prevalencia general de diabetes mellitus

de 7.5 % en la poblacién mayor de 20 afios.**

Como causa de morbilidad, la diabetes mellitus tipo 2 produjo 287 180 casos
nuevos en el afio 2000, ocupando el décimo segundo lugar dentro de las veinte

principales causas de enfermedad en el pais. *

La mortalidad por diabetes mellitus en México se elevo de 39 a 49 por cada 100
mil habitantes entre 1985 y el afio 2000, y hoy ocupa los primeros lugares como
causa de muerte tanto en hombres como mujeres, provocando también la perdida

de afios de vida saludables. °
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7. Pardmetros del control adecuado de la Diabetes mellitus tipo 2~ . 133839

Se recomienda la aplicacion de los siguientes parametros en la practica clinica del
manejo integral interdisciplinario del paciente diabético tipo dos. Debe consignarse
en el expediente clinico del paciente lo siguiente:

7.1. Hemoglobina (Hb) glucosilada menor al 7%.

La meta de buen control diabético es Hb glucosilada < al 7% (glucemia de 126
mg/dl). Toda reduccién en los porcentajes de esta prueba, hasta acercarse a la

normalidad, es de alto valor para el control de la diabetes y sus complicaciones.

Un nivel de Hb Alc > 7.0% requiere intervencion farmacoldgica. Bajo ese nivel

puede tratarse con dietoterapia y ejercicio.

La determinacion de hemoglobina glicosilada debe hacerse a todo paciente

diabético por lo menos una vez cada seis meses e idealmente tres veces al afo.

7.2. Suspension del consumo de tabaco.

Ningun paciente diabético debe fumar ni estar expuesto al tabaquismo pasivo.

7.3. Valoracion de los pies.

Es un examen facil de realizar, que no ocupa un tiempo excesivo, que se realiza
con unos instrumentos baratos. Los tres componentes que hacen al pie del
diabético susceptible de padecer graves lesiones son la neuropatia, la enfermedad
vascular periférica y la infeccion. Entre un 60-70 % de las lesiones son
neuropaticas, un 15-20% isquémicas y un 15-20% mixtas. El objetivo de esta
revision es el de aportar una secuencia diagnoéstica al médico que se enfrenta al

pie diabético para llegar a un diagnéstico etiopatogénico de la lesion lo mas
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preciso posible. Sélo de esta manera podremos aplicar terapias bien dirigidas y
con altas probabilidades de éxito. Las mismas exploraciones pueden ser
realizadas en el diabético sin lesiones con objeto de catalogar el "pie de riesgo”
gue es aquel que presenta anomalias estructurales y/o funcionales que lo hacen
tener mas probabilidades de lesion.

7.4. Examen neurologico de los miembros inferiores

La exploracion neuroldgica revelara los trastornos del cerebro, nervios, masculos y
médula espinal. Los principales componentes de la exploracion neuroldgica
consisten en la historia clinica, la evaluacion del estado mental, la exploracion

fisica y, si esta indicado, la seleccion de pruebas diagnodsticas.

Debe consignarse en el expediente clinico del paciente la valoracion neurologica

de sus piernas, por lo menos una vez al afio.

7.5. Control de la presion arterial.

El control estricto de la presion arterial traducird una reduccion clinica importante
de complicaciones y del riesgo de muertes relacionadas con diabetes, la
progresion de la retinopatia, la nefropatia y el deterioro de la agudeza visual. El
reducir la presion arterial con atenolol o captopril tiene eficacia similar en la

reduccion de complicaciones diabéticas.

7.6. Examen oftalmoldgico.
Hasta un 29% de los diabéticos tipo 2 al momento del diagndstico ya presentan
retinopatia. La retinopatia estd relacionada con la duracion y el grado de

hiperglicemia, asi como con la calidad del control metabdlico.”
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7.7. Medicion de la albimina en la orina.

Del 5% al 10% de los diabéticos diagnosticados por primera vez presentaran
proteinuria al momento del diagnostico. La deteccion de nefropatia subclinica
puede prevenir la nefropatia terminal mediante: control de glucosa, control de la

hipertension, restriccion de proteina dietética y evitando nefrotoxicos.

Idealmente a todo paciente diabético debe realizarse un urianalisis general, cada
vez que acuda a consulta, para determinar fundamentalmente la existencia de:

glucosuria, albuminuria e infecciones.

El simple andlisis de orina para verificar la presencia de albumina no descarta
nefropatia incipiente, por lo que se hace necesario valorar la proteinuria y el
aclaramiento de creatinina periddicamente, segun las caracteristicas clinicas de

cada uno.

7.8. Instrucciones sobre la terapia nutricional.

Debe consignarse, en el expediente meédico de todo paciente diabético, la
intervencion dietética individualizada hecha por el médico y de ser posible,
también por un profesional en nutricion. Se recomienda una ingesta calorica del
55% al 60% de carbohidratos, del 20% de grasas, del 10% al 20% de proteinas,
junto a 20-35 gramos de fibra, no mas de 1-2 bebidas diarias de etanol

(idealmente suspenderlo) y un minimo de dos litros de agua diarios.

7.9. Ejercicio.

Un programa regular de ejercicios produce cambios positivos en el perfil lipidico,
reduce la presion arterial, el peso, y disminuye otros factores de riesgo

cardiovascular. El ejercicio debe adecuarse a cada paciente, porque también

puede acarrear riesgos, tales como precipitacion de eventos cardiovasculares,
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dafios en tejidos blandos y articulaciones de los pies, pérdida visual, hipo e
hiperglicemias y cetosis. Se recomienda un ejercicio aerobico del 50% al 70% de
capacidad aerdbica maxima, con una duracion de veinte a sesenta minutos de tres
a cinco veces por semana. Si un paciente puede ejercitarse diariamente, el

beneficio seria mayor.

7.10. Intervencion del factor emocional.

La DM produce una variedad de trastornos emocionales, a los que se agrega el
papel de los factores psicosociales, en muchas ocasiones minimizados por los
equipos de salud. Se conoce también que la disforia (principalmente la depresion)
es el mayor preedictor de los pobres desenlaces de los pacientes diabéticos

hospitalizados, principalmente de los ancianos.

7.11. Autocontrol.

El autocontrol del diabético extranosocomial es necesario, ya que el "medio irreal”
hospitalario esta muy alejado de la situacion cotidiana de los pacientes en sus
hogares y comunidades. El tipo y frecuencia del autocontrol es variable dependera

de la clase de la diabetes, la capacidad del enfermo y de la familia.

7.12. Educacion.

Los objetivos de la educacion son: informar al paciente sobre el diagnéstico y las
generalidades de su enfermedad, determinar el conocimiento del paciente de su
salud, proveer informacion basica relacionada con la naturaleza de su enfermedad,
ensefarle habilidades apropiadas, expresarle la necesidad de la participacion del
paciente en el manejo de la enfermedad, e iniciarle un programa adecuado

individualizado de ejercicios.
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7.13. Control odontolégico.
En un diabético las caries dentales son suficiente motivo para descompensar su
enfermedad. El aconsejable que todos los diabéticos se sometan por lo menos

una vez al afio a un control odontoldgico.

7.14. Electrocardiograma.

La alta frecuencia de cardiopatia, tanto sintomética como silente, obliga entre otras
medidas, a un control electrocardiografico anual que se complementara con otras
pruebas, segun el caso de cada paciente.

8. Complicaciones de la DM y sindromes asociados . ** "%

8.1 Complicaciones crénicas de la DM

8.1.1. Las complicaciones microvasculares estan directamente relacionadas con el
estado de hiperglicemia sostenida, aunque no esté bien clara ain esa relacion con
las complicaciones macrovasculares.

8.1.1.1. Retinopatia

Al momento del diagnéstico, el catorce por ciento de los diabéticos presentan

retinopatia. A todo paciente debe practicarsele un fondo de ojo con pupila dilatada

una vez al afo. Se divide en:

* No proliferativa (limitada a retina incluye: microaneurismas, infartos).

» Proliferativa (neovascularizacion) se extiende anterior a la retina. El edema

macular limita la visién.
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8.1.1.2. Neuropatia

Se caracteriza clinicamente por dolor (generalmente con hiperestesia), déficit
sensorial (educar para evitar traumas), déficit motor (debilidad muscular y atrofia),
neuropatia autonémica (hipotension postural, taquicardia persistente, vejiga
neurogénica, disfuncién gastrointestinal, impotencia, incontinencia urinaria o fecal)

y miocardiopatia silenciosa.

8.1.1.3. Nefropatia
El control glicémico 6ptimo y la terapia hipotensora adecuada son los puntos

basicos para retardar la progresion de la nefropatia diabética.

8.1.3. Las complicaciones macrovasculares de la diabetes pueden ocurrir con

niveles de glicemia en 126 mg/dl o menos.

La crisis metabdlica causante de la aparicion de la diabetes puede activarse

inclusive sin que se manifieste la enfermedad clinicamente.

Se encuentra acelerada en DM. Debe existir un control agresivo de la hipertension
arterial (jprecaucion con los ancianos!) y de la dislipoproteinemia. Debe insistirse
en la supresion, tanto del tabaquismo adictivo como el pasivo. Por su alto riesgo
de coronariopatia, infarto agudo del miocardio, accidente vascular cerebral y
enfermedad vascular periférico, deben adaptarse todas las medidas de prevencion
primaria y secundaria posibles. Su desarrollo inicia varios afios antes del
diagnéstico clinico de la diabetes y al no realizarse conductas de deteccién van a

pasar desapercibidas y terminan agravandose.
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8.1.2.1. El pie diabético
Es la complicacion diabética que mayores causas de discapacidad ocasiona, y la
gue mayores costos genera a los sistemas de salud. Es preciso tener siempre

presente la presencia de enfermedad vascular y de neuropatia.

8.1.3 Depresion
Es muy comdn en los diabéticos. Su control efectivo redundard en un

mejoramiento en el control glucémico.

8.1.4. Afecciones Dermatoldgicas
Se encuentran presentes en mas del treinta por ciento de los diabéticos. Pueden
presentarse tres formas: manifestaciones cutaneas, sindromes asociados y

complicaciones cutaneas del tratamiento.

8.2 Complicaciones agudas de la Diabetes. **

8.2.1. Hipoglucemia

Este trastorno puede ser producido por: a) exceso del consumo de glucosa por la
insulina (insulina exdgena o estimulantes de su secrecion como las sulfonilureas o
las meglitinidas) o bien, también cuando existe un ejercicio intenso que consume
mayor cantidad del azucar. b) Otros mecanismos de la hipoglucemia son la
deficiente alimentacion o su omision y la ausencia o la insuficiencia de la
glucogendlisis y/o gluconeogénesis (endocrinopatias y hepatopatias). Cuando una
insulina exdégena de efecto rapido (insulina cristalina o corriente) es utilizada, la
hipoglucemia se manifiesta a las 2 a 3 hrs. de su inyeccidn subcutanea. Si es una
insulina de accion intermedia o prolongada, el fendmeno se manifiesta entre 4 y 8

hrs. de su administracion.
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Los d6rganos mas sensibles al déficit de glucosa son los del sistema nervioso
central, y dentro de él, la corteza cerebral es la primera en sufrirlo, luego la

subcorteza, contintia con el tronco cerebral y por dltimo la médula espinal.

8.2.1.1. Hipoglucemia leve
Tiene manifestaciones neurovegetativas o autonomicas reaccionales Unicamente:
ansiedad, sensacién de hambre, temblor, palpitaciones, sudoracién, taquicardia,

hipertension arterial. El paciente tiene la capacidad de autotratarse.

8.2.1.2. Hipoglucemia moderada

A las manifestaciones simpatico-parasimpaticas se agrega sintomas de
neuroglucopenia que dominan el cuadro: confusion mental, cambios de conducta,
disartria, visiébn borrosa y somnolencia. El paciente todavia conserva la capacidad
de autotratarse.

8.2.1.3. Hipoglucemia grave
Hay severos trastornos neuroldgicos: coma, convulsiones, cuadro de delirio agudo.

El paciente debe ser atendido por otra persona.

8.2.2. Descompensacion hiperglicémica simple

Es el tipo de descompensaciéon diabética aguda mas frecuente, y la mas facil de
controlar. La clinica incluye poliuria, polidipsia, polifagia, deshidratacion moderada,
hiperglicemia, glucosuria positiva, no cetonuria. Debe elegirse la rehidratacion oral
(a razén de 1 litro cada 2 horas de Suero oral, por ejemplo); adjuntar insulina

simple (5 a 10 Unidades subcutaneas o intramusculares) y refuerzo de insulina.

32



8.2.3 Cetoacidosis diabética (CAD)
El manejo mayor se centra en una adecuada rehidratacion con un subsiguiente

reemplazo de potasio e insulinoterapia en bajas dosis.

» Factores Precipitantes: Infecciones (37%) e interrupcion a la terapia (21 %)
los mas frecuentes.

» Fisiopatologia: disminucion del glucégeno, hidrélisis de triglicéridos y
movilizacion de aminoacidos de los musculos.

» Clinica: Poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso, hiporexia o anorexia,
nauseas/vomitos, abdominalgia, cefalea, disnea (respiracion de Kussmaul).

» Examen Fisico: Hipotermia, halitosis acetonica, deshidratacion, hiporreflexia,
alteraciones del sensorio (hasta coma), hipotension, taquicardia.

» Diagnoéstico diferencial: Accidente cerebrovascular, encefalopatias toxico-
metabdlicas y meningitis.

» Complicaciones: Shock, trastornos bioquimicos, trombosis vascular,

rabdomiolisis, broncoaspiracion, necrosis tubular aguda.

8.2.4 Descompensacion hiperosmolar diabética
Estado de alteracion metabdlica caracterizado por: hiperglucemia severa
(mayor/igual 600 mg/dl), hiperosmolaridad (mayor/igual a 320 mOsm/L) y

deshidratacion sin cetoacidosis.
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9. Pruebas diagndsticas . © 9213540

9.1 Determinacion de glucosa
9.1.1. Métodos oxido-reduccion

La forma enediol se oxida facilmente, incluso por la accién del oxigeno gaseoso.
Consecutivamente a la oxidacién la cadena de carbonos se rompe, dando lugar a

la formacion de cadenas &cidas mas cortas. La reaccion no es estequiometrica.

Segun 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. Si se emplea el ferricianuro como oxidante, los iones ferricianuro
(CN)g Fe son reducidos en solucion alcalina, transformandose en iones ferricianuro
gue son incoloros. Siendo la ventaja de que el ferricianuro no es facilmente

reoxidado por accion del aire.

Al emplear cobre como oxidante, el Cu®* solucién alcalina, en caliente, es reducido
a Cu’, el cual se combina con iones OH" para formar CuOH, de color amarillo. El
color transforma a su vez el CuOH en Cu,O de color rojo; ambos compuestos
cuprosos son insolubles. Para evitar la precipitacion del hidréxido de cobre o del
carbonato de cobre del reactivo se compleja Cu** mediante citrato o tartrato. Si las
condiciones de la determinacion se controlan cuidadosamente el Cu,O producido

es directamente proporcional a la cantidad de glucosa presente.
9.1.2. Métodos enzimaticos

9.1.2.1. Método de la glucosa oxidasa-peroxidasa
Se fundamenta en la oxidacion de glucosa a acido glucénico por accién de la
enzima glucosa oxidasa, acompafiada de la formacion de H,O,. El peroxido de

hidrégeno formado, en presencia de la peroxidasa, produce una oxidacion en la que



se une el fenol con la 4-aminofenazona para dar una quinonaimina coloreada. La

intensidad del color, mensurable por absorbancia, es proporcional a la concentracion

de glucosa presente inicialmente en la muestra (hidrolizado).

Figura 2. Reacciones de la glucosa oxidasa-peroxidasa.
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9.1.2.2. Otro procedimiento enzimético es empleando la hexoquinasa y la glucosa-

6-fosfato deshidrogenasa para transformar la glucosa en 6-fosfogluconato. El

NADPH formado puede medirse por el incremento en la absorbancia a 340 nm.
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9.2. Prueba de tolerancia a la glucosa

La ADA no la recomienda en la practica habitual, a diferencia de la OMS, que
propone su empleo en el diagnostico de diabetes asintomética. La prueba es poco
reproducible (por la dificultad del cumplimiento en la preparacién), mas costosa e
incomoda (ver tabla 5). No obstante, se deben tener en cuenta las siguientes

consideraciones que la pueden hacer valida en algunas situaciones.

El estadio de intolerancia a la glucosa (TAG) solamente puede ser diagnosticado

por glucemia a las dos horas de TTOG.

Por tanto, se recomienda utilizar la prueba de TTOG en los siguientes casos:

» Cuando exista fuerte sospecha de diabetes (complicaciones microvasculares,
sintomas, resultados contradictorios o dudosos, etc.) y existan glucemias basales
normales.

* En pacientes con glucemias basales alteradas (GBA) (110-125 mg/dl) repetidas,
para comprobar el diagnéstico de diabetes, o con TAG, sobre todo en poblacion

mayor y del sexo femenino.
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Tabla 5.Condiciones para la realizacion del Test de Tolerancia Oral a la

Glucosa (TTOG). *

No realizar la

prueba en caso de

Glucemia basal >126 mg/dI.
Enfermedad aguda o] estrés
posquirdrgico (retrasar tres meses).
Tratamientos farmacolégicos que no

puedan ser suspendidos.

Preparacion

Al menos tres dias antes dieta libre y
rica en hidratos de carbono (minimo
de 150 g/dia) y actividad fisica sin

restricciones

Método

Ayuno absoluto 8-12 horas (excepto
agua).

Realizar la prueba por la mafiana (entre
8-10 horas).

El paciente permanecerd sentado y no
fumara durante la prueba.

En la poblacion general es suficiente
con una determinacion a las dos horas.
A las embarazadas se les realizaran
tres extracciones (1, 2 y 3 horas
después de ingerir 100 g de glucosa

anhidra).
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9.3 Glucosa postprandial

Después de ocho horas de ayuno, se toma una muestra de sangre y se le indica al
paciente comer alimentos ricos en carbohidratos y regresar a las dos horas para
obtencion de nueva muestra sanguinea y su respectiva medicion. Los valores
basales y postprandial debe ser 70-120 mg/dL. Si en la muestra del paciente se
obtienen valores superiores a 140 mg/dL como glucosa postprandial, entonces se
considera diabética.

10. Pruebas de seguimiento . & 19213540

10.1 Hemoglobina glucosilada.
La hemoglobina HbA 1c es atacada por la glucosa en su extremo N-terminal de

la cadena beta por una union cetoamino.

La medida de HbA 1c ha sido aceptada como un indice del promedio de glucosa
sanguinea de alrededor de 2 a 3 meses, debido a que la formacion de la
hemoglobina glucosilada es una glucosilacién postsintética no enzimatica de los
glébulos rojos jovenes en su desarrollo y permanece constante hasta su muerte
gue es un promedio 2 o 3 meses, que no se ve alterada por factores como el
stress metabolico o la ingesta de alimentos, por o que puede practicarse este

estudio aun cuando no se esté en ayunas.

Las técnicas para la cuantificacibn de HbAlc pueden ser cromatograficas,

electroforéticas y colorimétricas.

La cromatografia ~mas utilizada emplea la columna de Quick donde las
microcolumnas con resinas de carboximetilcelulosa cargadas negativamente
presentan una afinidad por las moléculas cargadas positivamente. Para una fuerza
i6nica y pH determinados seleccionados para las hemoglobinas glucosiladas estan
menos cargadas positivamente que las HbA. De tal manera que al eluir las

muestras se retienen aquellas que no son glucosiladas.
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En las técnicas electroforéticas se aplica una corriente eléctrica sobre los geles de
poliacrilamida de no mas de 1 milimetros de grosor y un pH de 6.5, esto favorece

una separacion adecuada de HbAo y la Alc.

Por otro lado, las técnicas colorimétricas posterior a la lisis acida de los eritrocitos,
se agrega &cido tiobarbitarico lo que da lugar a la formacion de un producto

colorido.

10.2 Glucosa en orina

Aparece glucosuria cuando se rebasa el umbral renal, es decir cuando la
concentracion sérica esta entre 160-180 mg/dL. La perdida de glucosa con la orina
significa diuresis por efecto osmético de la glucosa en los tubulos, que evita la

resorcion tubular de agua.
Existen pruebas cualitativas y cuantitativas.

10.2.1 Prueba cualitativa

Practicada durante el examen quimico de orina donde en la almohadilla el reactivo
de Benedit que en su composicién tiene Cu?* el cual es reducido por la glucosa y
otras sustancias reductoras precipitando en forma de Cu , O de color amarillo o

rojo.

10.2.2 Prueba cuantitativa

Glucosa-oxidasa

La determinacion de glucosuria en el paciente diabético advierte de un probable
dafio renal o predisposicion a él, aunque para descartar esta posibilidad se debe
considerar parametros como la presencia de proteinas y/o hemoglobina en la orina,

asi como la cuantificacion de urea y creatinina sérica y urinaria.
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10.3 Proteinuria

Las técnicas para la deteccion cuantitativa de albumina y proteinas en orina se
emplean métodos nefelométricos, aunque existen algunas técnicas cualitativas
gue emplean el indicador de tetrabromofenol azul que en presencia de color verde

amarillento a azul verde.

La importancia de la microalbuminuria es que permite detectar y detener
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.

10.4 Determinacioén de insulina
Para la cuantificacién de insulina en suero se han desarrollado técnicas como el

radioinmunoensayo Y la quimioluminiscencia.

En el caso de radioinmunoensayo se utiliza un proceso inmunolégico de doble
anticuerpo, siendo esta técnica muy especifica y que provee resultados

reproducibles para la insulina libre.

La quimioluminiscencia también utiliza la técnica inmunologica con doble
anticuerpo, sensibilizando la fase solida con un anticuerpo especifico para insulina
el cual se incuba con el suero del paciente y un anticuerpo policlonal conjugado a
fosfatasa alcalina. Después de la incubacion el conjugado no unido se remueve
por lavado y posteriormente se agrega éster de fosfato de adamantil dioxetano
como sustrato que al hidrolizarse produce un intermediario inestable, la continua
produccion de este intermediario resulta en la emision de luz que es medida por
un lumindmetro, la cantidad de luz es proporcional a la concentracién de insulina
en la muestra.

Los valores normales para insulina en ayunas es de 6 a 27 microUl/ml, mientras

gue la insulina postprandial puede elevarse hasta 143 microUl/ml.
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10.5 Determinacién de cuerpos cetdnicos

La deteccion de cuerpos cetonicos en orina se puede realizar normalmente de
manera semicuantitativa utilizando tiras reactivas o tabletas, la apariciéon de color
rojo-violeta se produce como consecuencia de la reaccion 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.

La presencia de cuerpos cetonicos en orina ocasional y de 24 horas debe ser

negativa.
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11. Hipotesis.

Al realizar el estudio clinico de diabetes mellitus tipo 2 en la poblacion atendida
por el laboratorio “GEN” del DIF Ecatepec se comprobara que la prevalencia es
mayor en mujeres, con aumento significativo relacionado con la edad de

acuerdo con los estudios recientes realizados por el IMSS en México.
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12. Metodologia. 2%’

12.1. Se realiz6 un estudio observacional descriptivo

12.2. Todos los participantes asistieron en forma voluntaria a realizarse los
examenes de laboratorio indicados por su medico tratante previas ocho horas de

ayuno (GB).

12.3. Se les realizo extraccibn de una muestra sanguinea de vena cefélica

colocandose en tubo carente de anticoagulante para la obtencién de suero.

12.4. Para todas las determinaciones de glucosa de las muestras tomadas en este
periodo se utilizd la determinacion enzimatica (glucosa oxidasa/peroxidasa) de
los reactivos STANBIO LABORATORY suministrado por el laboratorio. Se emplea
el equipo RA-60 CHEMISTRY SYSTEM registrandose el resultado en mg/dL.

12.5. El valor de la glucemia se tomara del reporte de laboratorio y se utilizara el
criterio de la OMS para clasificar estados prediabeticos y diabetes mellitus tipo 2

(ver figura 1)

12.6. Los resultados obtenidos de pacientes considerados con prediabetes y
diabetes mellitus tipo 2 se someteran a tratamientos (analisis) estadisticos como
media, coeficiente de variacion y desviacion estandar para posteriormente realizar

la comparacion entre edad y género.

12.7. El analisis de los datos se realizé por distribuciéon porcentual para la

prevalencia

12.8. Después de realizar el analisis estadistico se determina la prevalencia de

prediabetes y diabetes mellitus tipo 2 en la poblacién estudiada.

12.9. Dar a conocer el analisis estadistico como medida de recomendacion para

implementar acciones de atencion, control y prevencion.



13. Universo de trabajo.

La poblacién objetivo la constituyen pacientes atendidos por el laboratorio de
analisis clinicos “GEN” del DIF Ecatepec Clinica Cabecera Municipal “Luisa Isabel
Campos de Jiménes Cantl” durante el periodo enero-junio del 2008 agrupandolos

tomando las caracteristicas de edad y género.



14. Resultados.

En la tabla 6, se muestra la distribucion total de la poblacion estudiada segun
género, siendo que la mayor cantidad de personas pertenece al sexo femenino.

La poblacién de adultos estudiada constituida por 1397 personas de los cuales el

79% fue del género femenino y 20% del género masculino.

GENERO PACIENTES | %
MUJERES 1110 79.456
HOMBRES 287 20.544
TOTAL 1397

Tabla 6. Distribucion de la prevalencia de diabetes,

normoglucémicos por género.

prediabetes y



En la tabla 7, se representa el total de la poblacion estudiada clasificada por
género y al criterio de clasificacion de la OMS respectivamente, determinandose
una prevalencia de 22.4% para diabetes en ambos géneros, siendo la prevalencia
en hombres de 28.22% y en mujeres del 20.9%, en cuanto a prediabetes la
prevalencia fue de 5.086% en el total de la poblacion con 5.2% en hombres y 5.0%
en mujeres; determinandose un 72.4 % restante como pacientes de
concentraciones sericas (normoglucémicos) correspondiendo a este porcentaje el

66% pacientes masculinos y 74% femenino.

HOMBRES MUJERES
TOTAL
DIAGNOSTICO N % N % N %
DM 314 22421 | 81 28.223 | 233 20.92
PREDIABETES 71 5.086 |15 5.2265 | 56 5.0496
NORMOGLUCEMICOS | 1012 72.493 | 191 66.551 | 821 74.031
TOTAL 1397 100 287 100 1110 100

Tabla 7. Prevalencia de diabetes, prediabetes y pacientes de concentraciones

séricas normales (normoglucémicos)
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En la figura 3, se observa que el 73% se encuentra clasificado en la poblacién de

pacientes normales, un 22% como diabéticos y el 5% como prediabeticos.

73%

PREVALENCIA EN LA POBLACION

22%

5%

o DIABETICOS
m PREDIABETICOS
O NORMOGLUCEMICOS

Figura 3. Representacion grafica de la prevalencia de diabetes, prediabetes y

pacientes de concentracion sérica normal en la poblacion total estudiada.
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En la figura 4, se observa que el 74% se encuentra clasificado en la poblacién de

pacientes normoglucémicos, un 21% como diabéticos y el 5% como prediabetes.

PREVALENCIAEN MUJERES

21%

0
% m DIABETICOS

O PREDIABETES
0 NORMOGLUCEMICOS

74%

FIGURA 4. Representacion grafica de la prevalencia de diabetes provisional,
prediabetes y pacientes de concentracion sérica normal en la poblacion de

mujeres estudiada.



En la figura 5, se observa que el 67% se encuentra clasificada en la poblacion de

pacientes normales, un 28% como diabéticos y el 5% como prediabeticos.

67%

PREVALENCIA EN HOMBRES

28%

o DIABETICOS
m PREDIABETICOS
0 NORMOGLUCEMICOS

FIGURA 5. Representacion grafica de la prevalencia de diabetes, prediabetes

y pacientes de concentracion sérica normal en la poblacion de hombres

estudiada.
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De la tabla 8 y 9 se observa que existe mayor coeficiente de variacion para los tres

criterios de clasificacion en mujeres en relacién a los hombres.

Por otro lado se tiene que en el intervalo de confianza al 95% la concentracion

sérica de glucosa es inferior en mujeres con respecto al obtenido en el caso de los

hombres.

En la tabla 8, se tiene la estimacién por intervalo de confianza al 95% asi como el

coeficiente de variacidbn en la concentracibn de glucosa en cada criterio de

clasificacion.

DIAGNOSTICO N X+ SD IC 95% CV%
190.36-

DIABETES 233 199.94+ 74.62 |209.52 37.32

PREDIABES 56 116.91+ 4.64 115.7-118.13 3.96

NORMOGLUCEMICOS | 821 78.8246+13.81 |77.9-79.76 17.51

Tabla 8. Valor promedio de glucemia en mujeres, segun grupo diagndstico

DIF Ecatepec, 2008
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En la tabla 9, se tiene la estimacion por intervalo de confianza al 95% asi como el

coeficiente de variacidbn en la concentracibn de glucosa en cada criterio de

clasificacion para el caso de los hombres.

Cv
DIAGNOSTICO N X+ SD IC 95% %
DIABETES 81 219.988+ 75.9171 |203.45-236.52 | 34.5
PREDIABETES 15 115.004+ 19.2 117.133-4.206 | 3.59
NORMOGLUCEMICOS |191 |81.4346+ 13.8695 |79.46-83.40 17.03

Tabla 9. Valor promedio de glucemia en hombres, segun grupo diagnéstico

DIF Ecatepec, 2008.
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En la tabla 10, la mayor prevalencia por edad para la diabetes mellitus provisional

se presenta de 60-70 afios con un 28.4%, mientras que para prediabeticos es de

los 40-50 afos con el 34% de prevalencia.

f 2 Frecuencia absoluta

f 1: Frecuencia relativa

PACIENTES PACIENTES PACIENTES

NORMOGLUCEMICOS DIABETICOS PREDIABETICOS

fa f [fa f, f,
CLASES (%) (%) |4 (%)
MENOR |203/821 24.7|0/233
20 0 |0/56 0
21-29 |236/821 28.7|9/233 3.884/56 7.1
30-39 |141/821 17.2]30/233 12.9]5/56 8.9
40-49 | 86/821 10.5]41/233 17.7]19/56 34
50-59 |52/821 6.33|61/233 26.3|12/56 21
60-69 |58/821 7.06|66/233 28.4]9/56 16
70-79 | 28/821 3.4122/233 9.48]7/56 13
80-89 |17/821 2.07|4/233 1.72]0/56 0

Tabla 10. Prevalencia de diabetes,

prediabeticos y pacientes con

concentraciones normales sericas de glucosa en mujeres de acuerdo a la

clasificacion de la OMS.
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En la figura 6, se puede observar que la prevalencia de diabetes en la poblacion
femenina tiende aumentar de 21 hasta los 69 afnos, siendo que el incremento de la
prevalencia de prediabetes se da 21-49 afios; mientras que los pacientes

normoglucémicos disminuyen al incrementarse la edad.

PREVALENCIA EN MUJERES

25 @ NORMOGLUCEMICOS
20 H = DM
O PREDIABETES

PORCENTAJE

INTERVALO DE EDAD

Figura 6. Representacion grafica de la prevalencia de diabetes, prediabetes y
pacientes con concentraciones normales sericas de glucosa

(normoglucémicos) en mujeres de acuerdo a la clasificacion de la OMS.
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En la tabla 11 se determind que la mayor prevalencia de diabetes se da de los

50-59 afos y de prediabetes de los 50 a los 69 afios.

f .- Frecuencia absoluta

f » Frecuencia relativa

PACIENTES PACIENTES PACIENTES

NORMOGLUCEMICOS DIABETICOS PREDIABETICOS

fa fr fa fr fr
CLASES (%) (%) |fa (%)
MENOR
20 72/191 37.710/81 0 0/15 0
21-29 23/191 12 |4/81 4.9410/15
30-39 22/191 11.5(9/81 11.1(2/15 13
40-49 19/191 9.95|15/81 18.5(3/15 20
50-59 24/191 12.6|21/81 25.914/15 27
60-69 18/191 9.42(20/81 24.7|4/15 27
70-79 10/191 5.24|11/81 13.6|2/15 13
80-89 3/191 1.57|1/81 1.23|0/15 0
Tabla 11. Prevalencia de diabetes, prediabetes y pacientes con

concentraciones

hombres de acuerdo a la clasificacion de la OMS.

normales seéricas de glucosa (normoglucémicos) en




En la figura 7 de prevalencia en hombres se observa que la diabetes se
incrementa con la edad desde los 21 hasta los 59 afios, mientras el incremento de
prediabetes es de los 30 a los 69 afos; por otro lado los pacientes con
concentraciones sericas normales (normoglucémicos) tiende a disminuir al

incrementarse la edad.

PREVALENCIA EN HOMBRES

25 | @ NORMOGLUCEMICOS

ST T B =

0O PREDIABETES

PORCENTAJE
N
o
i

INTERVALO DE EDAD

Figura 7. Representacion grafica de la prevalencia de diabetes, prediabetes y
pacientes con concentraciones normales séricas de glucosa

(normoglucémicos) en hombres de acuerdo a la clasificacion de la OMS.
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En la tabla 12, se aprecia que la edad promedio de mayor prevalencia de diabetes

en mujeres es de 50 a 57 afios con un intervalo de confianza al 95%, mientras que

para los prediabeticos es de 41-57 afios, siendo que el coeficiente de variacion es

mayor para el caso de prediabeticos con respecto a los que padecen diabetes

mellitus.

CcVv
DIAGNOSTICO N X+ DS IC 95% (%)
DIABETICOS 313 |54+ 14 51-57 afios | 25.7
PREDIABETES 71 |49+ 16 41-57 afios |32.8
NORMOGLUCEMICOS [1012|33+ 18 30-35afios |56.9

Tabla 12. Edad promedio, intervalo de confianza al 95% y coeficiente de

variacion en mujeres por grupo de diagnostico
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En la tabla 13, se observa el intervalo de edad de pacientes masculinos con

diabetes de 50 a 56 afios, en tanto que para los prediabeticos es de 49 a 53 afios

siendo su coeficiente de variacion de 29% mayor con respecto a los diabéticos.

En la tabla 12 y 13 se ve mayor el coeficiente de variacién de prediabeticos con

respecto a los pacientes que padecen diabetes, ademas el intervalo de confianza

es mayor en el caso de los prediabeticos de mujeres con respecto al de los

hombres.

Ccv
DIAGNOSTICO N [X+DS IC 95% (%)
DIABETES 81 |53 + 14 afios 50-56 afos 26.78
PREDIABETES 15 |51+ 3 afios 49-53 afos 29.63
NORMOGLICEMICOS | 191 |32+23 afios 29-35 afios 70.9

Tabla 13. Edad promedio, intervalo de confianza al 95% y coeficiente de

variacion en hombres por grupo de diagnostico
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15. Andlisis de resultados

La hiperglucemia es signo caracteristico de un grupo de enfermedades, como la
diabetes, de la cual entre el 90 y 95% de los casos provoca alta morbilidad,
incapacidad y hasta la muerte. Por tanto, ante la importancia creciente que cobra
la diabetes por sus efectos sociales y econdmicos a los servicios de salud vy, en
general a las familias y la sociedad en su conjunto, es de vital urgencia detectar
casos de personas con prediabetes o intolerancia a la glucosa, con el fin de

prevenir o retardar la aparicién de la enfermedad.

En este estudio de los 1397 pacientes la mayor poblacion atendida en el
laboratorio DIF Ecatepec son mujeres (79%) debido a que es una clinica materno-
infantil. (Ver tabla 6).

La diabetes afecta a un 22 % de la poblacidon estudiada, siendo que la mayoria de
los diabéticos (28%) fueron hombres de acuerdo a la tabla 7, atribuyéndose que
al salir de casa a trabajar cambian sus hébitos alimenticios incrementando ingesta
caldrica y disminuyendo su actividad fisica cotidiana; sin embargo al comparar los
porcentajes no se encontrg diferencia significativa debido al genero de acuerdo al

calculo realizado. 2

En el DIF no existe informacion sobre la prevalencia de prediabetes, y en este
estudio se determino una prevalencia de 5%, donde se informa que el 5.22%
corresponde a hombres y el 5.04 % a mujeres (figuras 3,4 y 5). En México, la
prevalencia de prediabetes es mayor en las mujeres, sin embargo, en nuestro
estudio fue mayor en hombres, a pesar de no mostrar diferencia estadistica

significativa. %
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El diagnostico de prediabetes permite retrasar la aparicion de complicaciones
macrovasculares y disminuye la tasa de progresion de la diabetes; se ha
demostrado que la modificacién de la alimentacion y/o ejercicio reducen 30% el

riesgo de desarrollar diabetes. 33#

Es importante mencionar que la meta ideal de un buen control es que el paciente
diabético se conserve normoglucémico, la realidad latinoamericana de condiciones
socioculturales, educacionales y limitacion de recursos en salud, obliga a
reconocer serias limitaciones para lograrlo. Sin embargo es inaceptable que las
personas con diabetes en control mantengan glucemias iguales o mayores a 180
mg/dL cada vez que acudan a consulta regular.® En este estudio el promedio de
glucemia de los diabéticos fue de 199 en mujeres y 219 en hombres, se ha
informado que cifras mayores a 140 mg/dL denotan un control deficiente por lo

cual el programa de deteccién debe intensificarse. (Ver tabla 8 y 9) *?

Por otro lado, la figura 6 y 7 muestran una clara tendencia de incremento de la
diabetes con la edad al ascender de 3.8% en el grupo de 21-29 afios a 28% en el
grupo de 70-79 afos, para luego presentar un descenso hasta el 1.7% en la edad
de 80-89 afos.”Este aumento de la prevalencia con la edad se atribuye a la
paulatina disminuciéon de la secrecion de las células beta pancreéticas y al

aumento de la resistencia periférica a la insulina.(Ver tabla 10 y 11). 283

Las proyecciones de la OMS respecto a la estructura de edad de la poblacion
diabética predice que para el 2025, si persisten las tendencias actuales, la
mayoria de las personas con diabetes, en las ciudades desarrolladas tendran 65
afios o mas, en cambio la mayoria de los diabéticos en las ciudades en desarrollo
permaneceran al grupo de 45 a 64 afios, siendo estos los mas productivos. De
echo el mayor aumento en los afios de vida saludable perdidos en Latinoamérica
al afio 2000, esta dado por la diabetes; siendo que en el presente estudio en
mujeres la media de afios es 54 +13 y en hombres 53 + 14 en mujeres.(Ver tablas
12y 13).%2
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Sin embargo, la media de edad de los pacientes con prediabetes es 51 para

hombres y 49 para mujeres.

La DM tipo 2 es un problema de salud a nivel mundial pero mas aun en los paises
en vias de desarrollo. En México, algunos investigadores la consideran como el
principal problema de salud publica en lo que se refiere a las enfermedades
cronicas degenerativas. Dicha aseveracion se basa, entre otras razones, en que la
enfermedad cardiovascular del paciente diabético se considera un efecto aditivo

de la diabetes y no como una cardiopatia independiente *
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16. Conclusiones

» La prevalencia en diabetes para el total de la poblacién estudiada es de
22.4%.

» Al realizar la diferenciacion entre género el valor obtenido para hombres fue
de 28.2% y para mujeres del 20.9%.

« En el total de la poblacion se encuentra el 5.1% con prediabetes, la
diferenciacion en género corresponde a 5.2% en hombres y 5.0% en
mujeres.

* La poblacion normoglucemica en mujeres con mayor concentracion se
encuentra en el intervalo de edad de 21-29 afios mientras que en hombres
en edades inferiores a 20 afios.

» La poblacién con prediabetes en mujeres con mayor concentracion esta en
el intervalo de edad de 40-49 afios en tanto que en hombres es de 50-59
afos.

* La poblacion diabética femenina con mayor concentracion se encuentra en
el intervalo de edad de 60-69 afios y en el sexo masculino de 50-59 afios.

* No existe diferencia significativa en la prevalencia de diabetes debido al
género ya que se comprueba que no existe relacion con los estudios

realizados en otros lugares de México con los obtenidos.
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17. Comentario

Es prioritario disefiar estrategias de prevencion que a partir de la identificacion
temprana de las personas con alto riesgo de desarrollar desordenes del
metabolismo de los hidratos de carbono, estimulen la adopcién de cambios

terapéuticos, especialmente en lo que respecta al sedentarismo y la obesidad.

Ademas se sugiere un control metabdlico del paciente diabético con la necesidad
de busqueda activa que se quiere decir para la deteccion precoz e intervencion
oportuna en los casos sin diagnostico sin olvidar las dificultades que acarrea la

ausencia de sintomatologia en estas etapas tempranas de la enfermedad.

Es importante proporcionar la informacién obtenida para desarrollar programas
gue difundan educacién para la salud en el paciente que padece esta enfermedad
0 esta propenso considerando caracteristicas especificas de este grupo evitando

con ello pérdidas econémicas
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