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RESUMEN

Investigacion para buscar incidencia de Diabetes Mellitus Tipo 2 mediante
revision de Historias Clinicas en pacientes ingresados al Hospital Provincial
Puyo en el periodo Enero - Julio 2009, con el fin de conocer datos exactos y
reales para establecer programas de Prevencién Primaria de Salud.

Se analizaron un total de 80 Historias Clinicas de las cuales 57.5%
corresponde al sexo femenino y 42,5% al masculino, el mayor porcentaje se
presentd en mujeres debido a estilos de vida; mas del 50% tienen mas de 55
afos presentando una mayor resistencia al metabolismo de insulina, el 25% se
hallan entre 60 — 69 afios, 21.3% entre 70 — 79 afos, produciéndose una
disminucién en la elaboracion de insulina, un 80% de pacientes son residentes
en la zona urbana, este alto porcentaje se debe al sedentarismo y mala
alimentacion, y en la zona rural solo un 20%; segun antecedentes familiares, el
26,3 % sus padres padecieron entra enfermedad, 16,3% sus abuelos, 27,5%
sus hermanos, tios y demas familiares; las patologia subyacente mas
frecuentes son: obesidad con 21,3% debido a la disminucion de sensibilidad a
la insulina por sobrepeso, el predominio de HTA corresponde al 18,8%
considerado factor principal de riesgo de enfermedad -cardiovascular,
dislipidemias el 13,8% ambiente favorable para el desarrollo de patologias
ateroescleroticas; el Sindrome Metabdlico se present6 en 13,8% de casos.

Debido a estos antecedentes es importante conocer la gran incidencia que
tiene esta enfermedad conociendo que se trata de una patologia muy frecuente
en nuestro medio con gran morbimortalidad y que necesita de una intervencién

multidisciplinaria.



SUMMARY

This investigation was carried out to look for the incidence of the Type 2
Diabetes Mellitus through the review of Clinic Histories in in-patients of the
Hospital Provincial Puyo over the January-July 2009 period so as to know the
accurate and real data to establish Health Primary Prevention programs.

80 Clinic Histories were analyzed, of which 57.5% corresponds to females and
42.5% to males. The highest percentage was presented in women due to the
life styles; more than 50% are older than 55 presenting a major resistance to
the insulin metabolism; 25% are from 60 to 69 years, 21.3% from 70 to 79
years, resulting in a decrease of the insulin elaboration; 80% of the patients live
in the urban zone - This high percentage is due to the sedentary habits and bad
nourishment with a 20% only to the rural zone; according to the family
background 26.3% had parents who suffered from this disease 16.3 their
grandparents, 27.5% their brothers and sisters, uncles and all the other
relatives; the most frequent underlying pathologies are: obesity with 21% due to
the sensibility decrease to the insulin because of overweight. The HTA
predominance corresponds to 18.8%, considered to be the principal factor of
the cardiovascular disease risk, dislipidemics in 13.8%, a favorable environment
fon the development of arteriosclerosis pathologies. The metabolic syndrome
was present in 13.8% cases.

Due to this background it is important to know the high incidence of this disease
considering that it is a very frequent pathology in our environment with a high

morbidity and mortality which needs a multidiscipline intervention.
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l. INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus es una de las patologias que genera mayor discapacidad y
mortalidad, especialmente en el adulto y adulto mayor, ocupando gran parte de
los recursos sanitarios en todos los paises ).

La diabetes mellitus tipo 2 es la mas frecuente constituyendo aproximadamente
un 90 % de los casos de diabetes. La diabetes mellitus esta aumentando en
todo el mundo de forma acelerada. Si en 1997 los datos de prevalencia se
encontraban en torno a 124 millones de personas, se estima que en el afio
2025 esta cifra llegara a 300 millones @,

Actualmente, los sistemas sanitarios se han focalizado en acciones muy
especificas, con monitoreo estricto de resultados dirigidos a reducir el riesgo
cardiovascular global de las personas con diabetes mellitus tipo 2.

Por lo tanto la diabetes mellitus constituye un problema importante de salud
publica y contindan siendo una de las primeras causas de morbilidad y
mortalidad en los pacientes hospitalizados, debido al alto riesgo de
complicaciones por dafio microvascular a través de examenes especificos de
screening para prevenir la retinopatia, la nefropatia y el pie diabético.

Debido a estos antecedentes es importante conocer la gran incidencia que
tiene esta enfermedad conociendo que se trata de una patologia muy frecuente
en nuestro medio y que necesita de una intervencion multidisciplinaria.

En nuestro pais se han encontrado estadisticas muy bajas sobre la incidencia
de diabetes mellitus tipo 2, considerandose una patologia frecuente en nuestro
medio que no solo afecta al area urbana sino también rural. En lo que respecta
a la provincia Pastaza contamos con la Asociacion de diabéticos como parte
del Hospital Puyo que brinda su atencion donde se han registrado mas de 150
personas que padecen esta enfermedad como miembros de esta asociacion y
muchos mas que acuden diariamente a unirse a este grupo por lo tanto es un
problema identificado y que necesita mucha atencion y creo conveniente
realizar este estudio ya que conociendo la incidencia de la diabetes se puede
intervenir en el manejo de estos pacientes mejorando su estilo de vida.
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Il. JUSTIFICACION

La Diabetes Mellitus es una de las enfermedades mas comunes que pueden
presentarse en nuestro medio, sus causas se deben en general a la falta de
informacion sobre los diferentes factores de riesgo que comprometen el estado

nutricional de las personas.

La Diabetes Mellitus tipo 2 se diagnostica tarde. Alrededor de un 30 a 50% de
las personas desconocen su problema por meses o afios y en los estudios de
personas recién diagnosticadas, la prevalencia de Retinopatia oscila entre 16 y
21%, la de Nefropatia entre 12 y 23% y la de Neuropatia entre 25 y 40%. ¢

Los estudios econdmicos han demostrado que el mayor gasto de atencion a la
persona con diabetes se debe a las hospitalizaciones y que ese gasto se
duplica cuando el paciente tiene una complicacion micro o macrovascular y es
cinco veces mas alto cuando tiene ambas. La mayoria de las causas de
hospitalizacion del diabético se pueden prevenir con una buena educacién y un
adecuado programa de reconocimiento temprano de las complicaciones.

La principal causa de muerte de la persona con Diabetes es cardiovascular.
Prevenirla implica un manejo integral de todos los factores de riesgo tales como
la hiperglucemia, la dislipidemia, la hipertension arterial, el habito de fumar,

etcétera.

En los ultimos afios han sido publicados diversos estudios que evalian la
posibilidad de prevenir o retardar la aparicion de la Diabetes Mellitus tipo 2
mediante  estrategias  orientadas  principalmente a  disminuir la
insulinorresistencia. Ellos incluyen tanto intervenciones no farmacologicas
como asimismo el empleo de diversas clases de farmacos utilizados en el

tratamiento y la obesidad. ©

En Ecuador, desde hace mas de un década la Diabetes Mellitus consta entre

las primeras diez causas de mortalidad, ocupando el primer lugar en el ultimo

12



reporte presentado hace dos afios por el INEC (Instituto Nacional de
Estadisticas y Censos).

Es importante la intervencion oportuna y adecuada en este grupo de pacientes
ya que por sus condiciones, estilo de vida y por los factores de riesgo estan
propensos a sufrir una complicacién micro o macrovascular pero al actuar de
una manera rapida y eficaz podemos prevenirlas o tratarlas a tiempo para

evitarlas dando un mejor estilo de vida a los pacientes a sus familias.

Mediante la realizacién de esta investigacién estableceremos la incidencia de
personas con Diabetes Mellitus tipo 2 que ingresan al Servicio de Medicina
Interna del Hospital Provincial Puyo y conocer con datos estadisticos el niumero
de casos que se presentan en esta unidad, y con ello lograr una perspectiva
mas amplia de este problema y determinar a corto plazo acciones que

disminuyan el impacto de dicha patologia sobre la poblacion.

13



. OBJETIVOS

a. OBJETIVO GENERAL

1. Determinar la Incidencia de Diabetes Mellitus tipo 2 en pacientes
mayores de 40 afios del Hospital Provincial Puyo Periodo Enero - Julio
2009

b. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Establecer el numero de personas que son ingresados con diabetes
mellitus tipo 2 segun sexo y edad

2. lIdentificar el lugar de procedencia de los pacientes

3. Determinar el tiempo de evolucion de la enfermedad.

4. ldentificar los antecedentes patoldgicos familiares y patologias

subyacentes.

14



V. MARCO TEORICO

1. DEFINICION
La Diabetes Mellitus es un desorden metabdlico crénico caracterizado por
niveles persistentemente elevados de glucosa en la sangre, como

consecuencia de una alteracién en la secrecién y/o accion de la insulina &4,

La Diabetes mellitus tipo 2 es caracterizada por resistencia insulinica, que

habitualmente se acompafa de un déficit relativo de insulina.

2. ETIMOLOGIA
Proviene del latin diabétes, y éste del griego diapnTng, (diabetes, 'correr a
través' con &ia o 'dia-, 'a través', y pATNg o 'betes’, ‘correr’, de diapaivelv

(diabainein, ‘atravesar’).

Como término para referirse a la enfermedad caracterizada por la eliminacion
de grandes cantidades de orina (poliuria), empieza a usarse en el siglo | en el
sentido etimolégico de «paso», aludiendo al «paso de orina» de la poliuria. Fue

acufado por el fildsofo griego Arateus de Cappadocia.

La palabra Mellitus (griego mel, "miel") se agregd en 1675 por Thomas Willis

cuando noté que la orina de un paciente diabético tenia sabor dulce ©%29.

3. EPIDEMIOLOGIA

La Diabetes Mellitus es una enfermedad cronica que afecta a un gran niumero
de personas, representando un problema personal y de salud publica de
enormes proporciones. En el mundo occidental se estima una prevalencia de
Diabetes tipo 1 conocida de entre el 1-3% de la poblacién; estimandose que los
casos de Diabetes sin diagnosticar supone un 2-4% de la poblacién, mientras

que la de la Diabetes Tipo 2 se estima en un 2-6% @°.
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La prevalencia de Diabetes aumenta significativamente al aumentar la edad de
la poblacion; asi se estima que alcanza el 10-15% en la poblacién mayor de 65

afios, y el 20% si se considera sélo a los mayores de 80 afios ?.

La OMS sefiala en el Informe de la Salud en el mundo de 1997 que el nUmero
de personas afectadas por la diabetes, estimadas actualmente en unos 135
millones, se habra duplicado para el afio 2025. Si se cumplen las previsiones,
este aumento sera del 40% en los paises desarrollados y de casi el 170% en
los que esta en vias de desarrollo. Entre las causas que originan este aumento,
la OMS apunta como principales el envejecimiento paulatino de la poblacion,
las malas costumbres en los habitos alimenticios y la vida sedentaria por la

falta del ejercicio fisico adecuado ™Y,

Al afio 2000 se estima que mas de 35 millones de personas sufren de Diabetes
en nuestro continente. El 54% corresponde a América Latina y El Caribe, con

una proyeccion al 2025 de 64 millones .

La Diabetes constituye una de las principales causas de muerte en la mayoria
de los paises desarrollados. En Espafia, supone la tercera causa de muertes
entre las mujeres, y la séptima entre los hombres; constituyendo la principal
causa de muerte —entre los pacientes diabéticos— el infarto de miocardio, que
supone del 50-60% de las defunciones entre los sujetos que padecen Diabetes
tipo 2. Entre las personas con Diabetes tipo 1, la principal causa de muerte es

la insuficiencia renal derivada de la nefropatia diabética.

16



Morbilidad ®©

Retinopatia Diabética: Afecta al 40-50% de los pacientes con Diabetes,
presentando el 10% de estos pacientes, retinopatia proliferativa.

El 20-30% de las cegueras registradas son consecuencia de la retinopatia
diabética, constituyendo la primera causa de ceguera en los paises

desarrollados.

Nefropatia Diabética: El riesgo relativo de padecer insuficiencia renal es 25
veces superior entre los sujetos que padecen Diabetes. Del 30-50% de estas
personas, con una evolucion de la enfermedad de 10 a 20 afios presenta algun
grado de afectacion renal. Actualmente, la Diabetes supone el 10-13% de las

causas de inclusion en programas de hemodialisis.

Neuropatia Diabética : El riesgo relativo de neuropatia entre los diabéticos es 7
veces superior al de la poblacion general; de manera, que se estima que el 60-
70% la presentan en algun grado. Asi, la neuropatia autonémica cardiovascular
afectaria a mas del 40% de la poblacién de pacientes con Diabetes con mas de
10 afios de evolucion de su enfermedad. La neuropatia diabética representa
una importante causa de impotencia sexual, estimandose que hasta el 40% de

los varones la padecen.

Enfermedad cardiovascular: El riesgo de desarrollar enfermedad vascular
(coronaria, cerebral o periférica) es de 2-4 veces mayor que en los no
diabéticos; este riesgo ademas, se duplica en las mujeres. Aproximadamente,
el 50% de las amputaciones no traumaticas de los miembros inferiores se

realizan en sujetos con Diabetes.

Embarazo: La tasa de malformaciones congénitas entre los recién nacidos de
madre con Diabetes Mellitus (diabetes pregestacional) oscila entre el 0-5%, en
las mujeres a las que se les realiza un control preconcepcional, y el 10%, entre
las mujeres a las que no se les realiza dicho control. Se calcula que aparece

diabetes gestacional en el 2-6% de todos los embarazos.
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Pre - Diabetes: Tolerancia alterada a la glucosa:  Se presenta en el 11% de
los adultos. Aproximadamente, el 40-45% de las personas mayores de 65 afos
presentan Diabetes tipo 2 0 una tolerancia alterada a la glucosa. Se trata de
una condicion de alteracion metabdlica que se asocia a una mayor morbilidad

cardiovascular.

4. CLASIFICACION “67

Actualmente  existen dos clasificaciones principales. La primera,
correspondiente a la OMS, en la que s6lo reconoce tres tipos de diabetes (tipo
1, tipo 2 y gestacional) y la segunda, propuesta por la Asociacion Americana de
Diabetes (ADA) en 1997.

Segun el Comité de expertos de la ADA, los diferentes tipos de Diabetes se

clasifican en 4 grupos:

Diabetes Mellitus tipo 1
Diabetes Mellitus tipo 2
Diabetes Gestacional

A\

Otros tipos de Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus tipo 1

Afecta entre el 5% al 10% de la poblacion diabética total Se presenta
mayormente en individuos jovenes, aunque puede aparecer en cualquier etapa
de la vida, y se caracteriza por la nula produccion de insulina debida a la
destruccion autoinmune de las células B de los Islotes de Langerhans del
pancreas mediado por las células T. Se suele diagnosticar antes de los 30 afios
de edad, con pico de mayor incidencia entre los 12 y 15 afos y afecta a cerca
de 4.9 millones de personas en todo el mundo, de las que 1,27 millones son
europeos, lo que arroja una prevalencia del 0,19 por ciento de la poblacion
total, aunque la prevalencia mas alta, de 0,25 por ciento, se encuentra en
América del Norte, variaciones que reflejan la distinta susceptibilidad genética

entre poblaciones.
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Diabetes mellitus tipo 2

Generalmente aparece en la edad adulta, es el tipo mas frecuente
constituyendo aproximadamente un 90% de pacientes diabéticos ©. Se
caracteriza por un complejo mecanismo fisiopatologico, cuyo rasgo principal es
el déficit relativo de produccion de insulina y una deficiente utilizacion periférica
por los tejidos de glucosa (resistencia a la insulina), esto quiere decir que los
receptores de las células que se encargan de facilitar la entrada de la insulina a
la propia célula estan dafiados. Se desarrolla a menudo en etapas adultas de la
vida, y es muy frecuente la asociacion con la obesidad;

Diabetes Mellitus Gestacional

La también llamada diabetes del embarazo aparece durante la gestacion en un
porcentaje de 1% a 14% de las pacientes, y casi siempre debuta entre las
semanas 24 y 28 del embarazo. En ocasiones puede persistir después del
parto y se asocia a incremento de trastornos en la madre (hipertension arterial,
infecciones vaginales y en vias urinarias, parto prematuro y cesarea) y dafios
graves al bebé (muerte fetal o macrosomia, esto es, crecimiento exagerado del
producto debido a que esta expuesto a mayor cantidad de glucosa que la
habitual, esto se debe a que estimula su pancreas y segrega abundante
insulina que contribuye a incrementar su desarrollo, lo que puede generarle

lesiones al momento de pasar por el canal de parto).

El embarazo constituye un esfuerzo metabolico en el cuerpo de la madre, ya
que el bebé utiliza sus 6rganos para obtener alimento (energia), oxigeno y
eliminar sus desechos. Por esta razén, la mujer embarazada tiene mayor
posibilidad de presentar una deficiencia de la hormona. Normalmente esta
situacion desaparece después del parto, aunque estas mujeres tienen una

mayor predisposicién a desarrollar Diabetes en edades mas tardias “*©.
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Otros tipos de diabetes mellitus "

Otros tipos de diabetes Mellitus acontecen entre el 2 - 5% de todos los casos
diagnosticados.

Tipo 3A: defecto genético en las células beta como del tipo MODY (Maturity
Onset Diabetes of the Young), LADA (Diabetes Autoinmune Latente del Adulto)
Tipo 3B: resistencia a la insulina determinada genéticamente.

Tipo 3C: enfermedades del pancreas.

Tipo 3D: causada por defectos hormonales.

Tipo 3E: causada por compuestos quimicos o farmacos.

5. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

La diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad poco sintomatica, por lo que su
diagnodstico se efectia en alrededor del 50% de los casos por examenes de
laboratorio solicitados. La escasa sintomatologia clasica determina que con alta
frecuencia se diagnostique tardiamente y en presencia de complicaciones
cronicas. Este tipo de diabetes aumenta con la edad, obesidad e inactividad
fisica y habitualmente se asocia a otras patologias de alto riesgo
cardiovascular, como la hipertension y la dislipidemia, por lo que esta indicado

hacer pesquisa de Diabetes en estos individuos @

El diagndstico de Diabetes Mellitus se realiza en cualquiera de las siguientes

situaciones 3519

» Sintomas clasicos de diabetes y una glicemia en cualquier momento del dia
y sin relacion con el tiempo transcurrido desde la ultima comida mayor o
igual a 200 mg/dl.

* Glicemia en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl. (Ayuno se define como un
periodo sin ingesta caldrica de por lo menos ocho horas) en dos tomas
diferentes.

* Glicemia mayor o igual a 200 mg/dl dos horas después de una carga de 75

g de glucosa durante una Prueba de Tolerancia a la Glucosa Oral.
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Pre — Diabetes: %1121

La glucosa anormal en ayuno y la intolerancia a la glucosa son dos condiciones
en las que los niveles de glucosa son mas altos que las cifras normales, sin
llegar al punto de corte para el diagnostico de Diabetes tipo 2. Estas categorias
dependeran de si la hiperglucemia es identificada a través de una prueba de
glucemia plasmatica o en suero, o de una prueba de glucosa plasmatica

realizada a las dos horas postcarga.

e Glucosa anormal en ayuno: glucosa plasmatica > 100 mg/dl y <126 mg/dI
* Intolerancia a la glucosa: glucosa plasmatica a las dos horas postcarga 140
mg/dl y < 200 mg dI

Tanto la glucosa anormal en ayuno como la intolerancia a la glucosa son
factores de riesgo para presentar la enfermedad en un futuro, asi como de
enfermedad cardiovascular. Estudios recientes han mostrado que las
intervenciones en los estilos de vida (alimentacion y ejercicio) pueden reducir la
velocidad de progresion de estos individuos para el desarrollo de la Diabetes
tipo 2, por lo que debe ser considerada la modificacion de estilos de vida en
aguellos pacientes con una glucosa anormal en ayuno o intolerancia a la
glucosa.

Prueba de tolerancia a la glucosa oral PTGO 3,

Determinacion de una glicemia en ayunas y a las 2 horas post carga de 75 g de
glucosa, disueltos en 250 cc. de agua fria, o 1,75 g de glucosa /kg de peso en
nifos, hasta un maximo de 75 g.
Condiciones para efectuar la prueba ™.

Alimentacion previa sin restricciones y actividad fisica habitual, al menos 3 dias
previos al examen.

Suspender drogas hiperglicemiantes (corticoides, tiazidas) 5 dias antes de la
prueba.

Permanecer en reposo y sin fumar durante el examen.
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No se debe efectuar en sujetos con cuadro febril, infecciones o que cumplan
los criterios diagndsticos de diabetes con glicemias en ayunas (= 126 mg/dl).

Criterios diagnésticos con Prueba de Toleranciaal  a Glucosa Oral *2.
e Glicemia 2 h post carga <140mg/dl: Tolerancia normal a la glucosa
e Glicemia 2 h post carga 140-199 mg/dl: Intolerancia a la glucosa

e Glicemia 2 h post carga = 200 mg/dl: Diabetes

Intervenciones recomendadas para confirmacién diagn ostica ¥

e Glicemia en sangre venosa: dentro de 45 dias desde la primera consulta
con glicemia alterada (glicemia 2126 mg/dl)

e Prueba tolerancia a la glucosa oral en casos dudosos, dentro de 90 dias
desde la derivacion por sospecha.

Ingreso a Programa de tratamiento de una diabetes confirmada

e Sintomatica: dentro de 1-15 dias segun severidad del caso

e Asintomatica: dentro de 30 dias, segun criterio clinico

Glucemia en
ayunas en
plasma venoso
ADA; <100 mgr/di ADA: 100- oMSs: 110- 2126 mgr /dl
OMS: <110 mgr/dl 125 mgr /dl 125 magr /dl (2 valores )
Repetir S0G (Glucoaa a
deteminacitn las 2 horas )

Yy ¥ v ¥
100- 125 <140 140- 199 2200 | |
mgr idl magr /dl mgr /di mgr /dl

Glucernia Basal | Intolerancia a Diabetes
Alterada la glucosa

American Diabetes Association 2005

Grafico 1. ALGORITMO DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLIT US TIPO 2
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Diagndstico bioquimico

(36,40)

La distincién bioquimica entre los dos tipos mas frecuentes de diabetes, puede

orientarse con la ayuda de diversas determinaciones:

1.

2.

Estudio de haplotipos del sistema HLA. Apoyo meramente tedrico e
indirecto, siendo su determinacion no rentable desde el punto de vista del

analisis coste-beneficio.

Valoracion de autoanticuerpos antiislote (ICA/anti-GAD) o antiinsulina.
Detectables en Diabetes tipo 1, generalmente en las primeras fases de la
evolucion de la diabetes. No suele emplearse en la rutina diagnoéstica
habitual, si bien en algunos centros su determinacion comienza a incluirse

en determinados protocolos.

Determinacion del péptido C. El péptido C es secretado con la insulina por
la célula b pancreética, se elimina por via renal y no sufre, a diferencia de la
insulina, metabolizacion hepatica. Su valoracion mediante
radioinmunoanalisis, no interferido por la administracion de insulina
exdgena, sirve para comprobar la reserva pancreatica insulinica del
paciente diabético, que sera nula o estara disminuida en caso de Diabetes
Mellitus tipo 1, mientras que suele ser normal o estar aumentada en caso de

Diabetes tipo 2, al menos en las primeras fases.

La prueba mas empleada es la utilizacién de glucagén intravenoso (1 mg),
con determinacion de péptido C basal y a los 6 min. Los valores basales
inferiores a 0,6 ng/ml y a los 6 min inferiores a 1,2 ng/ml son sugestivos de
Diabetes Mellitus tipo 1, mientras que valores iguales o superiores a los
referidos apoyarian el diagnoéstico de Diabetes Mellitus tipo 2. A su vez, en
toda Diabetes tipo 1 en fase de remision, paralelamente a la mejoria clinica
y a la disminucion de las necesidades insulinicas, se aprecia una fase
transitoria de recuperacion funcional de la célula b, con elevacion temporal

de los valores de péptido C. En resumen, las concentraciones del péptido C
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no definen de forma absoluta el tipo de diabetes, sino mas bien la reserva

pancreatica en un momento dado.

6. FACTORES DE RIESGO DE LA DIABETES MELLITUS TIPQ 2 (7123637

Los factores de riesgo asociados con la Diabetes tipo 2 incluyen los

siguientes:

* Antecedentes Familiares de primer y segundo grado de consanguineidad

» Edad, sobre todo en personas mayores de 45 afios

* Obesidad, sobre todo en personas con aumento en el perimetro abdominal

* Antecedentes de diabetes gestacional o de haber tenido productos que
pesaron mas de 4 kg al nacer

* Dislipidemia (Colesterol HDL de menos de 35 mg/dL o niveles de
triglicéridos superiores a 150 mg/dL)

* Intolerancia a la glucosa

* Hipertension arterial

» Sedentarismo

» Sindrome de ovarios poliquisticos (SOP) manifestados por irregularidades
menstruales y/o exceso de vello, hirsutismo.

* Razaletnia (las poblaciones de afroamericanos, hispanoamericanos e

indigenas americanos tienen altos indices de diabetes)

Los factores de riesgo pueden presentarse en cualquier momento del
desarrollo de la historia natural de la enfermedad y pueden modificarse a través
del tiempo; por ello es importante realizar una busqueda intencional periddica
para detectar en forma temprana la enfermedad y facilitar el diagnéstico y
tratamiento oportunos con el inicio de medidas preventivas potenciales como la
educacion para la salud en grupos de riesgo, el control especifico de factores
modificables y evaluacion de las opciones terapéuticas apropiadas a las
caracteristicas de cada diabético, lo cual repercutira favorablemente en la

morbilidad y mortalidad inherentes a la enfermedad ©.
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7.  FISIOPATOLOGIA Y

Todas las células de nuestro organismo utilizan a la glucosa como combustible
metabdlico, pero algunas de ellas la requieren de forma indispensable, como es
el caso de los eritrocitos y las células de la corteza renal, mientras que las
neuronas son muy dependientes de esta glucosa. Esto significa que mantener
la concentracion de glucosa en sangre (glucemia) en unos niveles optimos, es

importantisimo para el funcionamiento del cuerpo humanao.

En el mantenimiento del control de la glucemia intervienen una serie de
hormonas. Unas de caracter hiperglucemiante y como hormona
hipoglucemiante la insulina. Es importante resaltar que el glucagon y la insulina
tienen con respecto a la glucemia efectos opuestos. Asi la insulina promueve,
mecanismos para consumir glucosa en situaciones de plétora alimenticia,
mientras el glucagon estimula la liberaciéon a sangre de glucosa cuando nos

encontramos en situacion de hipoglucemia.

La insulina es una hormona polipeptidica sintetizada y liberada por las células 3
de los islotes de Langerhans del pancreas. Es clave en el metabolismo de
carbohidratos, proteinas y lipidos, ya que es el principal regulador metabdlico

de los depdsitos energéticos.

El principal estimulo para su sintesis y liberacion es la llegada de glucosa a
través de la comida. En los periodos entre comidas, la disminucién de los
niveles de insulina permite la movilizacion de nutrientes como el glucogeno,
grasas e incluso proteinas que liberan sus aminoacidos, que se utilizan en

proteinosintesis en estos periodos postpandriales.

El glucagdn, la otra hormona pancreatica, cuya liberacion aumenta en los
periodos de ayuno, ejerce un papel importante en esa movilizacién nutricional
endogena.

Las manifestaciones clinicas de la diabetes se deben a las alteraciones

metabdlicas que ocasiona la falta de insulina. Es como si las células estuviesen
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en situacion de ayuno aun en situacién de hiperglucemia. Estas alteraciones
son fundamentalmente:
e Disminucion de la glucosa celular y aumento de su produccion,
alcanzandose niveles de hasta 1200mg/dL.
¢ Movilizacion de la grasa.

e Pérdida de proteinas corporales, especialmente las musculares.

Las consecuencias en los principales tejidos y érganos son:

En el tejido adiposo disminuye la sintesis de triglicéridos por falta de acidos
grasos procedentes de higado y por falta de glucosa para la reesterificacion; al
mismo tiempo, tiene lugar un aumento de la lipdlisis por estimulacion de la
lipasa producida por la falta de insulina y el aumento del glucagon.

En el musculo la sintesis de proteinas desciende por falta de aminoacidos
procedentes de la glucosa y aumenta la degradacién de proteinas debido a la

escasez de insulina y al incremento de glucocorticoides.

En el higado se sintetiza menos glucogeno por falta de insulina y aumento de
glucagon.

Esta hormona también produce aumento de la gluconeogénesis a partir de los
aminoéacidos liberados del muasculo ya que disminuye la concentracion de

fructosa 2-6 bifosfato, activador de la glucdlisis y de la gluconeogénesis.

Todos estos fendmenos metabodlicos producen una pérdida de los depdsitos,
tanto de carbohidratos como de proteinas y grasas, que inducen a una pérdida

de peso muy caracteristica en la diabetes y semejante a la del ayuno.

La poliuria se produce cuando los niveles de glucosa son tan altos que
comienzan a eliminarse por la orina, ocasionando una diuresis osmotica que
provoca el aumento de la pérdida de agua y electrolitos, que a su vez activa el
mecanismo de la sed y aumenta la ingestién de liquido lo que da lugar a la
polidipsia . Otro de los sintomas fundamentales de la diabetes es el aumento
de apetito, polifagia , que probablemente se deba en parte a una disminucién
de la liberacion de la leptina como consecuencia de la reduccion de la masa de

tejido adiposo, asi como a la disminucion de la liberacién de péptido Y
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producida por la falta de insulina. También puede aparecer anorexia, sobre
todo en pacientes pediatricos por la elevacion de los cuerpos ceténicos que

tienen ese efecto.

La hipertrigliceridemia puede llegar a ser muy severa con un nivel sérico de
triglicéridos de 2000mg/dL, lo que puede ocasionar sintomas neuroldgicos,
lesiones cutaneas o sintomas abdominales por pancreatitis. Pero en general el
perfil lipidico del diabético estd bastante alterado presentando unos niveles
elevados de colesterol LDL y disminuidos de colesterol HDL, lo que habra que

controlar debido al elevado riesgo cardiovascular del paciente diabético.

Faclores Factores
genaficos cami ienbal
clula B

 Célula CD4 Thi
Macrdfago &

Muarks cslula B

Gréfico 2. PATOGENIA DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 1

DTl o .ﬁbsurl:lﬂ

sacrecitn de lasulinag Gastrodmtestina de
carbohidratos

Higado Tejido

Muscuwlar

& Produccién basal w e la captacidn

da Glucasa de glucosa estimulada

poar la INS

Grafico 3. PATOGENIA DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2
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8. HISTORIA NATURAL DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2

» Comienza 10-20 afios antes de su aparicion clinica

» Largo periodo pre- clinico con Resistencia a la Insulina

» Pancreas aumento de la secrecion de insulina produce
hiperinsulinemia

* Segundos 10 afos: se mantiene Resistencia a la Insulina, capacidad
secretoria de célula B disminuye

» Glicemias se elevan llegando a Intolerancia a la Glucosa (IG)

« Ultima década: glucotoxicidad perpettia dafio del aparato insular,
niveles glicémicos aumenta determina la Diabetes clinica.

RESISTENCIAA
LAINSULINA HIPERGLICEMIA

... SECRECION DE INSULINA

Grafico 4. EVOLUCION DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2
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9. SINDROME METABOLICO

El Sindrome Metabdlico es una entidad clinica que aparece en personas con
una predisposicion enddgena, determinada genéticamente y condicionada por

factores ambientales.

Se caracteriza por la presencia de insulinorresistencia e hiperinsulinismo
compensador asociados a trastornos del metabolismo hidrocarbonato, cifras
elevadas de presion arterial, alteraciones lipidicas (hipertrigliceridemia,
descenso del HDL, aumento de LDL, aumento de acidos grasos libres y lipemia
postprandial) y obesidad, con un incremento de la morbimortalidad de origen

ateroesclerotico.

Cuadro 1. CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DEL SINDROM E
METABOLICO @

Tener al menos uno de los siguientes

requisitos:

Y tener al menos dos de los siguientes

problemas clinicos:

e Alteracion de la glucemia
(hiperglucemia de ayuno, intolerancia
a la glucosa o diabetes mellitus)

e Resistencia a la insulina demostrada
por una captacion de glucosa en el
cuartil mas bajo de la poblacién, bajo

condiciones de hiperinsulinemia-

Hipertension arterial (2140/90 mmHg)
Hipertrigliceridemia =150
mg/dl) y/o colesterol HDL bajo (< 35/39

(triglicéridos

mg/dl  en hombres y  mujeres
respectivamente)
Obesidad abdominal (relacion

cintura/cadera > 0.9 en hombres y 0.85

euglucemia en mujeres) y/o IMC > 30 kg/m2
e Microalbuminuria 230 mg/g de creatinina
en muestra aislada de orina
OMS en 1999

En 1998, la OMS presentd su definicion operacional del sindrome, el cual

requiere evidencia de resistencia a la insulina y cuando menos 2 de otros 4

factores (hipertension, hiperlipidemia, obesidad y microalbuminuria).
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La definicibn mas aceptada actualmente fue propuesta por el Programa de
Educaciéon Nacional de Colesterol (NCEP) de los EUA en 2001, la cual requiere
la presencia de cuando menos 3 de los 5 factores (circunferencia de cintura,

triglicéridos altos, colesterol HDL bajo, HTA e intolerancia a la glucosa)
(4,16,,20,35)

Debido a su naturaleza multifactorial y la interrelacion compleja de sus
componentes, ha habido dificultad para establecer un fidedigno “Estandar de
oro” que incluya -caracteristicas fundamentales fisioldgicas, clinicas vy

laboratoriales.

Si en verdad el estado de resistencia a la insulina es un sine qua non para el
SM, entonces su definicidn debera incluir una medicion valedera de tal estado

que pueda utilizarse en estudios clinicos y epidemiolégicos.

La definicion propuesta por la NCEP incluye a la glucosa anormal en ayunas
como una variable subrogada de RI. Sin embargo, es conocido que sélo el 10%
de individuos con Sindrome Metabdlico tuvieron esta caracteristica en la

tercera encuesta NHANES.

10. PARAMETROS DE CONTROL METABOLICO AL PACIENTE CO N
DIABETES MELLITUS TIPO 2

» Variable y depende del grado de adhesion de los pacientes al
tratamiento; cada 3 -4 meses
» Cada 3 -4 meses: glicemia de ayunas, proteinuria y HbAlc

A\

Cada 6 meses: Agregar perfil .lipidico, creatinina y microalbuminuria .
» Anualmente: Control Ginecolégico en Mujeres y en Hombres por
Urologia; Oftalmologia; Odontologia; RX de Toérax; EKG; ECO de
Abdomen.
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CUADRO N° 2: PARAMETROS DE CONTROL CLINICO

NORMAL ADECUADO | ADMISIBLE INADECUADO
Riesgo de Bajo Moderado Alto
Complicaciones
Croénicas
Glucosa en ayunas | < 100 <110 111-140 >140
Glucosa
postprandial mg/dl. | < 140 <140 140 -180 >180
HbAlc % <6 <6.5 7 -8 >8
Colesterol Total <180 200 - 239 >240
mg/dl
Colesterol LDL < 100 100 - 129 >130
mg/dl
Colesterol HDL > 40 35-40 <35
mg/dl.
Triglicéridos mg/dl. <150 150 -199 >200
IMC (Peso 18.5 - 25-26.9 >27
Kg/talla m2) 24.9
Circunferencia H: <90 H: <96 H: >102
cintura (cm.) M: < 80 M <82 M: > 82
TA <120/80 < 140/90 >140/90

American Diabetes Association 2006

Hemoglobina glicosilada

(4.6)

Este examen sencillo ofrece un resultado muy valioso en cuanto al control del

paciente con diabetes. Su principio basico es el siguiente: la hemoglobina es

una proteina que se encuentra dentro de los glébulos rojos de la sangre y de lo

que se ocupa es del transporte de oxigeno, el cual lo toma a nivel pulmonar y

por esta via la lleva al resto del cuerpo pulmones hacia todas las células del

organismo. Pero esta afinidad no es precisamente nada mas con el oxigeno. La

glucosa se une también a ella sin la accién de insulina.

La misma fisiopatologia de la diabetes nos indica que la glucosa se encontrara

en niveles muy elevados en sangre, por la deficiencia de insulina o por la

incapacidad de esta para poderla llevar a las células (resistencia a la insulina).
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Esa glucosa en exceso entra a los glébulos rojos y se une con moléculas de
hemoglobina, glucosilandola. En sentido de proporcion, a mayor glucosa,
mayor hemoglobina glicosilada. Aunque la hemoglobina glicosilada tiene varias
fracciones (HbAla, HbAlb, y HblAc) la mas estable, la que tiene una union
con la glucosa mas especifica es la fraccion HbAlc.

La vida media de los glébulos rojos es aproximadamente de 120 dias. Por lo
gque esta medicidn nos expresa el nivel de azucar en promedio de 2 a 3 meses
atrds, por lo que es un parametro aceptable para saber el control de un
paciente. Por este motivo se recomienda solicitar dicho examen, cuatro veces
al afo.

Cuadro 3. VALORES DE GLICEMIA SEGUN LA HEMOGLOBINA
GLICOSILADA ©

A1C% | mg/dl | mmol/l
6 135 7,5
7 170 9,5
8 205 11,5
9 240 13,5
10 275 15,5
11 310 17,5
12 345 19,5
proteinuria
| l |

negativa positiva ‘

microalouminuria nefropatia clinica ‘

control anual nefropatia incipiente
estudio renal y manejo adecuado

Gréafico 5. CONTROL DE LA FUNCION RENAL
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11. TRATAMIENTO
TRATAMIENTO NO FARMOLOGICO

» Educacion.
» Cambios en el Estilo Vida:
v Dieta (Nutricién)
v Ejercicio (Actividad Fisica)
» Control del Alcohol
» Control del Tabaco.

EDUCACION

» Fundamental para el éxito del tratamiento y lograr un buen
control metabolico
» Proceso continuo para prevenir complicaciones y mantener o
mejorar la calidad de vida.
» Cambiar la actitud del paciente hacia su enfermedad y
asegurar la adherencia al tratamiento
» Lograr la mejor eficiencia en el tratamiento teniendo en
cuenta costo- efectividad, costo-beneficio.
» Objetivos:
v Informar al paciente y a su grupo familiar sobre la
enfermedad, importancia del control de la glicemia,
plan de alimentacion, complicaciones agudas vy

cronicas, tratamiento con drogas orales o insulina.
CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA
Dietaterapia *'??

» Primera y mas eficaz medida terapéutica. (> 50 %).

» Debe ser personalizada, fraccionada y adaptada al paciente

segun:
= Sexo
= Edad
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= Situacién bioldgica
»= Habitos
= Disponibilidad de Alimentos
= Situacion economica
= Actividad ocupacional.
» Debe respetar horarios, fraccionar en 4 comidas y 1 o 2
colaciones.
» H. de Carbono: 55 a 60 % de las calorias totales
v' Preferencia polisacaridos (leguminosas, verduras y
frutas) por su alto contenido en fibra.
> Proteinas:15 a 20 % de las calorias totales
v' 0,75 - 1g/kg peso /dia.
v Si hay caida de Filtracion glomerular: 0.6 g/Kg
peso/dia.

» Lipidos: 25 — 30 % de las calorias totales.

Consumir Azicares, grazas y aceites
lo mininno (rnargarina, rantequilla, aceite, dulees)

Proteinas Coarne , pescada,
Consumir huevos, legqumbres , frutos secas)
moderadamente Productos Tacteos

(leche , queso, yagur)

Frutas y verduras

Consumir ——————————————— —

principalmente Hidratos de carbono
(pan, cereales,
pasta, arroz)
Beberen _ higua
L abundancia _ _ _ __ ______

Grafico 6. PIRAMIDE NUTRICIONAL



EJERCICIO

» Se considera como actividad fisica todo movimiento corporal

originado en contracciones musculares que genera gasto calorico.

» Los Objetivos:

v' A corto plazo cambiar el habito sedentario.

v" A mediano plazo, recomienda un minimo de 30 minutos diarios

de ejercicio incluyendo 3 a 5 de calentamiento y enfriamiento

v" A largo plazo, aumento en frecuencia e intensidad, diario y una

hora al dia.

v' Los ejercicios recomendados son la natacion, ciclismo, caminar,

trotar, aerdébicos, etc.

» EFECTOS:

v

NN

Contribuye a pérdida de peso, aun sin dieta.
Mejoria el estado cardio-respiratorio.

Reduce factores de riesgo cardiovascular.

Contribuye a la reduccién de la grasa corporal.

Aumenta 12 -18% Colesterol HDL.
Disminuye:
e 15% Colesterol total

13 —15% Triglicéridos.

5 —10 mmHg de la Presion Arterial.
0,5-1,5Hb Alc.

30 mg/dl de la glucemia.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO *%2Y

» EI tratamiento no farmacolégico no alcanzado las metas en tres

meses, se inicia dicho tratamiento considerando.
a.- Caracteristicas del farmaco.
b.- Caracteristicas clinicas de la persona.

c.- Resultados de los experimentos clinicos controlados.
HIPOGLICEMIANTES ORALES

A. Insulino secretores (Secretagogos):

v' Sulfonilureas y Metilglinidas

B. Insulino sensibilizadores:
v Biguanidas :
* Metformina.
v Tiazoldinedionas (TZD):
* Rosiglitazona

* Pioglitazona.

C. Inhibidores de la absorciéon i ntestinal de monosacaridos:
* Inhibidores Alfa glucosidasas intestinales:

Acarbosa — miglitol.

A. SECRETAGOGOS DE LA INSULINA

» Nateglinida, Repaglinida y Sulfonilureas

MECANISMO DE ACCION:

» Estimula directamente a las células Beta del pancreas para que

incrementen la secrecion de Insulina.
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Cuadro 4. NATEGLINIDA

DOSIFICACION | VIDA EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
MEDIA | SECUNDARIOS CACIONES

60-180 mg. Antes | Corta Cefalea, nausea Embarazo — Hepética.

de cada comida. Dolor abdominal lactancia.

Dosis maxima: Hipoglucemia 2% Insuficiencia

540 mg/dia. Hepatica.

Cuadro 5. REPAGLINIDA

DOSIFICACION | VIDA EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
MEDIA | SECUNDARIOS CACIONES

0,5-4 mg antes | Corta Cefalea, nadusea Embarazo — Hepética.

de cada comida Dolor abdominal lactancia.

Dosis maxima: Hipoglucemia 2% Insuficiencia

12 mg/dia. Hepatica.

SULFONILURIAS PRIMERA GENERACION

Cuadro 6. CLORPROPAMIDA:

DOSIFICACION | VIDA EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
MEDIA | SECUNDARIOS CACIONES

125 -500 mg/dia | > 48 h. | Hipoglucemias Embarazo — Renal

Una diaria Gastrointestinales lactancia.

Dosis maxima: Cutaneas: Insuficiencia

500 mg. Dermatitis Hepatica.

Hematologicas:
Agranulocitosis,

Trombocitopenia,

Anemia Hemolitica.

Insuficiencia renal.
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Cuadro 7. TOLBUTAMIDA:

DOSIFICACION VIDA EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
MEDIA | SECUNDARIOS CACIONES
0,25 -2 g/dia. 12-24 h. | Hipoglucemias Embarazo — Hepatica -
1 -3 veces/d. Gastrointestinales lactancia. Renal
Dosis maxima: Cutaneas: Insuficiencia
2 g/dia Dermatitis Hepatica.
Hematolégicas: Insuficiencia renal.
Agranulocitosis,
Trombocitopenia,
Anemia
Hemolitica.
SULFONILUREAS SEGUNDA GENERACION :
Cuadro 8. GLIBENCLAMIDA
DOSIFICACION VIDA EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
MEDIA | SECUNDARIOS CACIONES
2,5-15mg./dia | 24 -48 h. | Hipoglucemias Embarazo — Renal —
1 -3 veces/ dia. Gastrointestinales | lactancia. Hepatica.
Dosis maxima: Cutaneas: Insuficiencia
20 mg/dia. Dermatitis Hepatica.

Hematologicas:
Agranulocitosis,
Trombocitopenia,
Anemia

Hemolitica.

Insuficiencia renal.
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Cuadro 9. GLICAZIDA

DOSIFICACION | VIDA EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
MEDIA | SECUNDARIOS CACIONES
80-160mg./dia 24 -48 h. | Hipoglucemias Embarazo — Renal —
1 —3veces/ dia. Gastrointestinales | 'actancia. Hepatica.
Dosis maxima: Cutaneas: Insuficiencia
320 mg/dia. Dermatitis Hepatica.
Hematolégicas Insuficiencia renal.
SULFONILUREAS TERCERA GENERACION :
Cuadro 10. GLIMEPIRIDA
DOSIFICACION | VIDA EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
MEDIA | SECUNDARIOS CACIONES
2 —4 mg/dia 9 h. Reduce el riesgo Embarazo — Renal —
Una toma al dia. de Hipoglucemias | lactancia. Hepatica.
Dosis maxima: y Insuficiencia
Gastrointestinales | Hepética.

8 mg/dia.

Insuficiencia renal.

B. INSULINO SENSIBILIZADORES

BIGUANIDAS

MECANISMO DE ACCION:

» Disminuye la produccion hepatica de glucosa.

» Disminuye la absorcién intestinal de glucosa.

» Aumenta la sensibilidad a la insulina en las células periféricas y

aumenta la captacion celular de glucosa.
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Cuadro 11 . METFORMINA @9

DOSIFICACION VIDA EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
MEDIA | SECUNDARIOS CACIONES
500 — 2000 5h. Gastrointestinales: | Embarazo — Hepética.
mg/dia nausea, dolor lactancia.
1 —3veces/ dia, abdominal, diarrea. Insuficiencia
después de Acidosis lactica en | Hepatica.
comidas. dosis altas. Insuficiencia renal.
Dosis maxima: Alcoholismo.
3g/dia.
Ulcera Péptica
Activa.
Carbohidratos
Secretagogos de Itwstine
insulina: las Enzimas
digestivas g-inhibidores de la

sulfonilureas y
meglitinidas estimulan
en el pancreas la

liberacion de insulina

Pancreas

Biguanidas: la Insulina
metformina
suprime la
produccion
hepatica de
glucosa

—_—i

Glucosa
plasmatica

Musculo

glucosidasa: la
acabarbosa deteriora la
digestion y absorcion de
los carbohidratos en el
tracto gastro-intestinal

N

Tejido adiposo

Grafico 7. MECANISMO DE ACCION DE LAS SULFONILUREAS |,

MEGLITINIDAS — BIGUANIDAS Y ACARBOSA:

THIAZOLIDINEDIONAS

MECANISMO DE ACCION:

» Disminuye la resistencia a la insulina aumentando la captacién celular de

glucosa adicionalmente disminuye la produccion hepéatica de glucosa.
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Cuadro 12. ROSIGLITAZONA

DOSIFICACION EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
SECUNDARIOS CACIONES
2 - 4 mg/dia Edema, mareo, Embarazo — lactancia. | Hepatica.
1 -2 veces/ dia Anemia por Insuficiencia Hepatica.
hemodilucion,
Dosis maxima: ) Insuficiencia cardiaca.
Elevacion de las
8 mg/dia. enzimas hepéticas. Elevacién marcada de
las transaminasas.
Aumento de peso
Anemia
Cuadro 13. PIOGLITAZONA
DOSIFICACION EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
SECUNDARIOS CACIONES
15 -30 mg/dia Edema, mareo, Embarazo — lactancia. Hepética.

1 toma al dia Anemia por

hemodilucion,

Dosis maxima: .
Elevacion de las

45 mg/dia. enzimas hepaticas.

Aumento de peso

Insuficiencia Hepatica.
Insuficiencia cardiaca.

Elevacion marcada de

las transaminasas.

Anemia

Carbohidrato

-“__‘—_—“‘—_

Disminuye los niveles
plasmaticos de glucosa_

Pancreas

Insulina

Glucosa
plasmatica

intestino

Enzimas
digestivas

Disminuye la lipdlisis
excesivay la

N

¥ produccion de acidos
grasos libres

Tejido adiposo

Musculo

Higado

\ Mejora la utilizacion de

glucosa periférica

Gréafico 8. MECANISMO DE ACCION DE LAS THIAZOLIDINED IONAS
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C. INHIBIDORES DE LA ABSORCION INTESTINAL DE MONOSA CARIDOS:

INHIBIDORES DE LA ALFA-GLUCOCIDASA

MECANISMO DE ACCION

» Ejerce su efecto primeramente en el tracto gastrointestinal por inhibicion

competitiva de las enzimas denominadas alfa glucosidasas, por lo tanto

la velocidad de absorcion de la glucosa sea méas lenta y sus niveles

plasmaticos de glucosa disminuyen, con menor estimulacion en la

secrecion de Insulina.

Cuadro 14 . ACARBOSA ©9

DOSIFICACION EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
SECUNDARIOS CACIONES
150 - 300 mg/dia Gastrointestinales: Embarazo — Fecal.
Flatulencia, distension | lactancia.

1 —3veces/ dia, con
la primera ingesta

de comidas.

Dosis maxima; 300

mg/dia.

abdominal, diarrea.

Trastornos cronicos

de la digestion.

Ulcera Péptica.

D. INCRETINAS @627)
» Hormonas intestinales que son liberadas a la circulacion luego de luego

de la ingesta de alimentos.

» La liberacidon de las Incretinas es rapida, y se observa niveles elevados

de dichas hormonas apenas de 15 minutos después de la ingestién de

los alimentos.
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INCRETHA

LUCEMIA

Grafico. 9 MECANISMO DE ACCION DE LAS INCRETINAS

Tras su liberacién, las Incretinas se degradan rapidamente vy
desaparecen.

Potencian la secrecion de insulina en las células beta del pancreas en
respuesta a los niveles elevados de glucosa sanguinea que se presenta
después de la ingestion de alimentos.

Inhibe la liberacién del glucagén en las células alfa del pancreas en
condiciones de hiperglucemia.

El efecto de las Incretinas significa que la ingestién de glucosa estimula
la liberacion de incretinas del intestino, y éstas a su vez estimulan la
secrecion de insulina mas alla de la producida por la glucosa absorbida.
Hay dos incretinas principales: Péptido 1 analogo de glucagon (GLP-1)
se libera de las células L, localizadas en el ileon y el colon, vida media
2.3 minutos y el Péptido insulinotropico dependiente de glucosa (GIP)
se liberan en las células K, localizadas en el duodeno, vida media 5
minutos. En Diabetes Mellitus tipo 2 la respuesta a estas sustancias
podria estar alterada.

Ambas sustancias son inactivadas por la enzima dipeptidil peptidasa 4
(DPP-4).

DPP -4 es una enzima tanto de circulacion libre como fija a la

membrana, expresada ampliamente, que esta presente en las células de
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la mayoria de los tejidos, incluyendo el tubo gastro-intestinal, el higado,
los rifilones, los linfocitos y las células endoteliales.

» Esta rapida degradacion por la DPP-4 es la que limita los efectos de
GPL-1 y GIP sobre la homeostasia de la glucosa.

» GPL- 1: Favorece la proliferacion y la supervivencia de las células beta
en estirpes de células de islotes y modelos en roedores.

> Inhibe el Vaciamiento Gastrico e Induce una sensaciéon de Saciedad

ING

GLUCEMIA

Gréafico 10. DESACTIVACION DE LAS INCRETINAS

Ingestion alimentos... - Estimula la secrecion de insulina

* Suprime secrecion glucagon

Hace més lento el llenamiento
gastrico

*Reduce ingesta de comida y
Dirinuye el peso.

| 1. *+Mejora sensibilidad insulina

GLP-1 secretado células L
intestinales

Incrementa masa de células
beta y mantiene la eficiencia de la
célula beta

Gréafico 11. MECANISMO DE ACCION DEL GLP-1



MEDICAMENTOS:

Agonistas del receptor

GLP-1

» Exenatide (BYETTA)

» Liraglutide

» CJC-1131: Anélogo de accion prolongada.
» AVE-0010: Analogo GLP-1.

Inhibidores de la DPP-4

» Sitagliptina: por via oral (Januvia)
» Vildagliptina: por via oral: (Galvus)
» MK-0431.
» PSN-9301

Tratamiento combinado de la Diabetes Tipo 2 ~ (13313234

La terapia combinada se basa en el aprovechamiento del efecto sinérgico de
los diferentes mecanismos de accién de los farmacos. Ademas permite utilizar
menores dosis, pudiéndose reducir la frecuencia o gravedad de los efectos
adversos con una efectividad superior. Existen multitud de posibles
combinaciones, sin embargo hay algunas que no se recomiendan como son: la
combinacion de una sulfonilurea con una glinida, glinidas con inhibidores de las

alfa-glucosidasas o insulina con rosiglitazona. Las mas recomendadas son:

1. Metformina - Sulfonilurea: actualmente se acepta que esta combinacion es
el tratamiento de primera eleccion cuando fracasa la monoterapia, siempre
y cuando no existan contraindicaciones o intolerancia a alguno de ellos.

2. Metformina - Glinida: podria ser una alternativa a la asociacion metformina +
sulfonilurea (actualmente de eleccién y con mayor experiencia de uso) en
pacientes con riesgo de hipoglucemias (ej. ancianos), con horarios de
comida irregulares o en pacientes en los que predominan las

hiperglucemias postprandiales.
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10.

Metformina - Glitazona: aunque ambas tienen accion sobre la resistencia a
la insulina, la metformina actia preferentemente en el higado y las
glitazonas en tejidos periféricos, por lo que su accidn se ve potenciada.
Ademas esta combinacion produce tan solo un leve aumento de peso por lo
gue resulta de utilidad en pacientes con sobrepeso u obesidad.

Metformina - inh. DPP-IV: indicado en pacientes con problemas de aumento
de peso o hipoglucemias con otras combinaciones.

Terapia combinada con tres farmacos orales: Las combinaciones mas
recomendadas son las compuestas por metformina, sulfonilurea y: una
glitazona o un inh DPP-IV. Estas podrian ser una alternativa a utilizar,
temporalmente, en pacientes que no aceptan de ninguna manera la
insulinizacion.

Exenatida - Metformina: es una combinacion util en pacientes obesos (IMC
>35 kg/m?) que no se controlan con farmacos orales en combinacion ya que
consigue reducir peso.

Insulina - Metformina: esta asociacion es de primera eleccion en pacientes
gue no se controlan con combinacion de antidiabéticos orales, ya que se
acompafa de una estabilidad en la evolucion del peso, a diferencia del
aumento que ocurre en el tratamiento con insulina en monoterapia.

Insulina - Glitazona: es una asociacion Gtil en aquellos pacientes con
sobrepeso u obesidad en los que la metformina no se tolera o esta
contraindicada. Es preferible utilizar la pioglitazona.

Insulina - Sulfonilurea: con esta pauta se consigue un mejor control
metabdlico que con insulina en monoterapia. El paciente idoneo para esta
pauta es aquel en el que la metformina no se tolera o esta contraindicada.
Insulina - Glinida: es una combinacion similar a la de insulina con
sulfonilurea aunque con menor experiencia de uso. Puede ser util en

pacientes con glucemias postprandiales elevadas
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INSULINOTERAPIA

INSULINA

La insulina enddgena, producida por las células BB, estda formada por dos
cadenas peptidicas unidas por puentes disulfuro (cadena A de 31 aminoacidos,
y cadena B de 20 aminoacidos). Cuando es sintetizada en el pancreas, en
realidad es una sola cadena, denominada proinsulina, de 86 aminoacidos, que

solo serd activa tras la eliminacién de una parte conocida como péptido-C.

Poptido de conexidn C
50

Grafico 12 . MOLECULA DE INSULINA

El tratamiento con insulina normaliza los niveles de hemoglobina glicosilada en
algunos pacientes; adicionalmente, disminuye los niveles de triglicéridos
plasmaticos y aporta un efecto beneficioso sobre los niveles plasmaticos de
HDL y LDL colesterol. Sin embargo, el tratamiento insulinico se asocia a una
mayor ganancia de peso (4-10 kg) que cualquier otro tratamiento antidiabético,
lo que puede constituir una desventaja en pacientes con obesidad; asimismo,

se asocia a una mayor frecuencia de episodios de hipoglucemia V.

Los sujetos con Diabetes tipo 1 no producen suficientes cantidades de insulina,
por lo que dependen de su aporte exdégeno para su supervivencia. En
contraste, los pacientes con Diabetes tipo 2 no dependen del aporte exdgeno
de insulina para su supervivencia; aunque, y a medida que se prolonga la

evolucion de la enfermedad se produce una disminucién en la produccion de

47



insulina que requiere la administracion de suplementos de insulina para
conseguir un adecuado control de la glucemia, especialmente durante
situaciones de estrés o enfermedad. De manera que se estima que hasta un
50% de los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, de forma eventual, precisan

del tratamiento con insulina para el control de la hiperglucemia “.

Criterios de insulinizacion

Constituye el unico tratamiento posible en pacientes con Diabetes Mellitus tipo
1 sin reserva funcional de la célula beta. Ademas, también puede utilizarse en
pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 que presenten alguna de las siguientes

condiciones 41010

» Enla Diabetes Mellitus tipo 2 requerird el uso de Insulina.

1. Incorporar: Insulinizacion temprana cuando no se alcanzan los
objetivos de Hb Alc < 7%.
2. Hiperglucemia Severa.

Complicaciones Agudas y Cronicas.

B

Enfermedades concomitantes: Desde un simple resfrio hasta un
IAM.

Uso de Medicamentos que alteran la glucosa: Inmunosupresores.
Cirugia.

Fallo de las células beta en forma definitiva.

© N o O

Pérdida Peso.

Objetivos de la insulina

» Disminuir la glucosa, prevenir o disminuir la progresion de las
complicaciones cronicas.

» Es factible y seguro mantener los niveles de glucosa muy cerca de lo
normal por largos periodos de tiempo

» Logra glicemias mas estables; es importante que el paciente lleve un
registro diario de sus glicemias.

» Intensificar de la terapia insulinica: Insulina basal con analogos de larga

duracién + Insulina prandial con analogos de accion ultra rapida
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Cuadro 15. DIFERENTES TIPOS DE INSULINA

TIPOS: INICIO MAXIMO DURACION
INSULINA 10 — 20 minutos| 1 a 2 horas 3 a4 horas.
GLULISINA
INSULINA 10 minutos 1 hora 2 — 4 horas.
LISPRO
INSULINA 30 -60 minutos | 2 —4 horas 5 — 8 horas.
CRISTALINA
INSULINA DE 1 -2horas 4 -10 horas 18 - 24 horas.
ACCION INERMEDIA
(NPH)
INSULINA 1- 2horas | ----------- 22 - 24 horas
GLARGINA
ANADIR
SULFONILUREAS O
DIABETES ESTILO DE VIDA + om0
MELLITUS METFORMINA ALFA GLUCOSIDASA
L TIPO 2 | / L O INCRETINAS

ANADIR TERCER

, FARMACO ORAL O
. INSULINA INSULINA BASAL +
INTENSIVA ANTIBIATECIOS
ORALES.
k

Gréfico 13. ALGORITMO DE TRATAMIENTO DE LA DIABETES
MELLITUS TIPO 2 ADA 2008.



12. COMPLICACIONES:

» COMPLICACIONES AGUDAS:
v' Cetoacidosis Diabética (CAD)
v' Hiperglucemia Hiperosmolar No Ceténico. (HHO)
v" Hipoglucemia.

» COMPLICACIONES CRONICAS:

» Microangiopaticas:
v' Retinopatia Diabética.
v" Nefropatia Diabética-
v" Neuropatia Diabética.

» Macroangiopaticas:
v' Enfermedad Cardio-vascular.

v Enfermedad Vascular Periférica

COMPLICACIONES AGUDAS

Hipoglucemia

Constituye la complicacion mas frecuentemente asociada al tratamiento
farmacoldgico de la Diabetes Mellitus. Se caracteriza por el descenso de la
glucemia por debajo de los valores normales, aunque no existe un consenso
universal sobre el nivel de glucosa, puede definirse como la aparicion de cifras

de glucemia por debajo de 60 mg/dl.

Las manifestaciones de hipoglucemia pueden ser: sintomas asociados a la
respuesta adrenérgica como ansiedad, inquietud, irritabilidad, palpitaciones,
taquicardia, etc.; junto a los derivados de la afectacion del S.N.C. como
consecuencia del bajo aporte de glucosa: cefalea, lentitud, dificultad en el
habla, diplopia, somnolencia, confusion mental, coma, convulsiones, etc.
Generalmente, los sintomas asociados a los episodios de hipoglucemia suelen
ser moderados, secundarios a la liberacion de catecolaminas, y pueden ser

facilmente tratados por el propio paciente 1929,
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Tratamiento de la hipoglucemia @

La hipoglucemia en la persona con Diabetes Mellitus debe ser manejada en

forma sistematica. Este manejo suele seguir los siguientes pasos:

1. Administrar una sola dosis de azucar simple que puede ser un vaso de
gaseosa corriente o un vaso de agua con tres cucharadas de azucar, o el
equivalente a 20-25 g de glucosa.

2. Si la persona ha perdido el conocimiento o0 se encuentra obnubilada y se
niega a ingerir azdcar, se le aplica una ampolla subcutanea o intramuscular
de un miligramo de glucagén o se le administra un bolo intravenoso de
dextrosa que contenga 25 g.

3. Después de haber recibido la dosis oral o parenteral de glucosa y siempre y
cuando esté consciente y se sienta en capacidad de ingerir alimentos, la
persona debe ingerir una colacion rica en carbohidratos.

Hiperglucemias ¢+253%

La aparicion de situaciones de hiperglucemia supone la descompensacion de la

Diabetes Mellitus, secundaria a un déficit absoluto o relativo de insulina, que

aparecen como consecuencia de diversas circunstancias: incumplimiento del

tratamiento, enfermedades intercurrentes, administracion de medicamentos,
situaciones de estrés, etc. Suele manifestarse en forma de sintomas de
poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso, que a veces se acompafian de
prurito. En caso de no tratarse puede evolucionar a una descompensacion

hiperglucémica, como la cetoacidosis o0 la descompensacion hiperosmolar
(4,6,10,20)

Cetoacidosis diabética (CAD)

Es una complicacién metabdlica aguda propia de la Diabetes Tipo 1, aunque
también puede suceder en pacientes con Diabetes Tipo 2. Si bien puede
constituir la primera manifestacion de una Diabetes Tipo 2 no diagnosticada, de
forma maés frecuente aparece en personas con Diabetes Mellitus conocida. Se
produce como consecuencia de un déficit absoluto de insulina junto a un
exceso en la liberaciébn de hormonas que incrementan la produccion hepéatica

de glucosa (glucagon, adrenalina), disminuyendo la utilizacion periférica de la
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glucosa y estimulando la liberacion de acidos grasos de los adipocitos que son
transformados en cuerpos cetdnicos por el higado.

Se caracteriza por la aparicion de hiperglucemia (generalmente, superior a 300
mg/dl), cuerpos ceténicos en plasma, acidosis metabdlica (pH < 7,3,
bicarbonato plasmatico < 15 mEqg/l), glucosuria y cetonuria. En cuanto a las
manifestaciones clinicas asociadas a la cetoacidosis, suele manifestarse con
anorexia, nauseas, vomitos, poliuria con polidipsia, dolor abdominal,
alteraciones de la consciencia y, en un pequefio porcentaje de pacientes,

coma.

En cuanto al tratamiento, tal y como se sefiala con anterioridad, la aparicion de
cetoacidosis supone causa de ingreso hospitalario. Los objetivos del
tratamiento son corregir el trastorno hidroelectrolitico mediante la reposicion de
liquidos y sales, corregir el trastorno metabolico mediante la administracion de

insulina y revertir los factores precipitantes del cuadro.

Dentro de los distintos aspectos del tratamiento, la medida més urgente es
conseguir una adecuada hidratacion, ya que sin ésta la insulina no alcanzaria
suficientemente los tejidos diana donde realiza su accion. El volumen de liquido
a administrar dependera del estado del paciente, recomendandose iniciar la

hidratacién con suero salino isoténico al 0,9%.

Con relacion a la administracion de potasio si bien, en los primeros momentos
puede estar normal, o incluso ligeramente aumentado como consecuencia de
la acidosis, se precisa administrarlo desde el inicio del tratamiento, con
independencia de los niveles plasmaticos del mismo, siempre que el paciente

no presente anuria.

La utilizacion de insulina no resulta fundamental en los primeros pasos del
tratamiento, hasta conseguir una adecuada perfusion venosa. El tipo de
insulina a utilizar sera la de accion rapida, a ser posible por via IV en perfusion
continua, pudiendo utilizarse la via IM como alternativa, comenzando el

tratamiento con dosis bajas (5 — 6 Ul/hora). Algunos autores recomiendan la
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administracion previa de 10 — 20 Ul en forma de bolo rapido, antes de pasar a

la perfusién v #6101,

Hiperglucemia Hiperosmolar de origen no ceténico:

Se caracteriza por la aparicion de hiperglucemia grave (generalmente, superior
a 600 — 800 mg/dl), deshidratacion e hiperosmolaridad plasmatica en ausencia
de cuerpos cetonicos. Se acompafa de depresion sensorial y manifestaciones

neuroldgicas variables: alucinaciones, afasia, nistagmus, hemiplejia, coma, etc.

Supone la complicacion de causa metabdlica de aparicion mas frecuente entre
los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, de forma especial en pacientes de
edad superior a los 60 afos, siendo la mortalidad asociada a la misma elevada,
debido a las caracteristicas de la poblacion de riesgo, y superior a la
ocasionada por la cetoacidosis diabética. En un porcentaje sustancial de los
casos, esta descompensacion aparece en sujetos sin antecedentes conocidos
de Diabetes Mellitus; si bien, las personas de edad avanzada que padecen
enfermedades crdnicas, con alteraciones leves de la funcién renal, presentan

un mayor riesgo de padecerla.

En cuanto a su forma de presentacion, aparece de forma insidiosa en el
transcurso de varios dias con un sindrome de poliuria, polidipsia, polifagia,
deshidratacion, alteraciones de la temperatura corporal, anorexia, nauseas,

vomitos, ileo paralitico, somnolencia, confusion, coma, convulsiones, etc.

La apariciéon de descompensacion hiperglucémica hiperosmolar constituye un
criterio para el ingreso hospitalario, ya que la mortalidad asociada a dicha
descompensacion es muy elevada (> 50%). El tratamiento es similar al de la
cetoacidosis diabética, consistiendo fundamentalmente en la rehidratacion
(para restablecer la circulacién y la diuresis) junto a la administraciéon de
insulina y potasio. Con relacion a la hidratacion del paciente, y como guia
durante el traslado del mismo al hospital, puede iniciarse con la administracion
de suero salino isoténico al 0,9%, para pasar (una vez corregida la deplecion

de volumen) a la administracién de suero salino hipoténico al 0,45% “1011),

53



COMPLICACIONES CRONICAS DE LA DIABETES 10152

Microangiopaticas:

La Retinopatia Diabética: Es una complicacion ocular de la diabetes, causada
por el deterioro de los vasos sanguineos que irrigan la retina del fondo del ojo.
El dafio de los vasos sanguineos de la retina puede tener como resultado que
estos sufran una fuga de fluido o sangre. Cuando la sangre o liquido que sale
de los vasos lesiona o forma tejidos fibrosos en la retina, la imagen enviada al

cerebro se hace borrosa.

Neuropatia Diabética: neuropatia o trastorno neuropatico a los cuales se
asocian diabetes mellitus. Estos estados se piensan para resultar de lesion
microvascular diabética que involucra los vasos sanguineos menores que
suministra los nervios de los vasos. Los estados relativamente comunes que se
pueden asociar a neuropatia diabética incluyen tercera paralisis del nervio;
mononeuropatia; mononeuropatia multiple; amilotrofia diabética; polineuropatia

dolor; neuropatia autonémica; y neuropatia téraco abdominal

Nefropatia diabética: Afecta 20 — 40% de los pacientes diabéticos, la
Nefropatia terminal es la causa mas comun y es una de las manifestaciones
mas devastadoras de la enfermedad, con una supervivencia media después de
ingresar en programa de dialisis es tan solo de tres afios.

Macroangiopaticas *®

Enfermedad Vascular Periférica: La angiopatia diabética se caracteriza por
una proliferacién del endotelio, acimulo de glicoproteinas en la capa intima y
espesor de la membrana basal de los capilares y pequefios vasos sanguineos.
Ese espesamiento causa tal reduccion de flujo sanguineo, especialmente a las
extremidades del individuo, que aparece gangrena que requiere amputacion,

por lo general de los dedos del pie o el pie mismo.



Ocasionalmente se requiere la amputacion del miembro entero. La angiopatia
diabética es la principal causa de ceguera entre adultos no ancianos en los
Estados Unidos. En Cuba, la tasa de angiopatias periféricas en la poblacion

diabética alcanza los 19,5 por cada 100 mil habitantes

Cuando decimos que el Pie Diabético tiene una "base etiopatogénica
neuropatica” hacemos referencia a que la causa primaria que hace que se
llegue a padecer un Pie Diabético esta en el dafio progresivo que la diabetes
produce sobre los nervios, lo que se conoce como "Neuropatia”. Los nervios
estan encargados de informar sobre los diferentes estimulos (nervios
sensitivos) y de controlar a los musculos (nervios efectores). En los diabéticos,
la afectacion de los nervios hace que se pierda la sensibilidad, especialmente
la sensibilidad dolorosa y térmica, y que los musculos se atrofien, favoreciendo
la aparicion de deformidades en el pie, ya que los musculos se insertan en los

huesos, los movilizan y dan estabilidad a la estructura ésea.

Cuadro 16. CLASIFICACION DE LOS GRADOS DE SEVERIDAD DEL PIE
DIABETICO DE ACUERDO CON LA ESCALA DE WA GNER

Pie en riesgo por presencia de enfermedad
vascular periférica, neuropatia, deformidades
ortopéedicas, pérdida de la vision, nefropatia,
edad avanzada

Ulcera superficial

Ulcera profunda que llega a tendén, ligamentao,
articulaciones y/o hueso

Grado 3 Infeccién localizada: celulitis, absceso, osteo-
mielitis

Gangrena local

=GR Gangrena extensa

El hecho de que una persona pierda la sensibilidad en el pie implica que si se
produce una herida, un roce excesivo, una hiperpresibn de un punto
determinado o una exposicion excesiva a fuentes de calor y/o frio no se

sientan. El dolor es, no lo olvidemos, un mecanismo defensivo del organismo

55



gue nos incita a tomar medidas que nos protejan de factores agresivos. Los
diabéticos pueden sufrir heridas y no darse cuenta. Ademas, la pérdida de
control muscular favorece como decimos la aparicion de deformidades y éstas
pueden al mismo tiempo favorecer roces, cambios en la distribucion de los
apoyos del pie durante la marcha y en definitiva, predisponer a determinados
puntos del pie a agresiones que, de no ser atajadas a tiempo, pueden resultar

fatales.

Enfermedad Cardio-Vascular: Es la causa mas importante de mortalidad en
Diabetes, constituyeron el 65% de todas las muertes en el afio 2000. La
enfermedad coronaria esta incrementada en pacientes con Diabetes Mellitus,
frecuentemente es asintomatico o silente, se presenta en 1 de 5 pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2 y en la fase avanzada se vuelve clinicamente
manifiesta. Deben ser tratados modificando los factores de riesgo en forma
agresiva para prevenir el desarrollo y la progresion de la enfermedad de arteria

coronaria.
13. PRONOSTICO

El prondstico de la Diabetes Mellitus tipo 2 depende de los factores de riesgo,
la evolucion de la enfermedad, el grado de control metabdlico y la ausencia o
presencia de infecciones recurrentes, hipertension arterial y nefropatia. El
embarazo es un factor de riesgo para la progresion de la retinopatia y un
componente genético que favorece la presencia de complicaciones a largo

plazo ©.
Los individuos con proteinuria y diagndéstico de diabetes anterior a los 30 afios

de edad tienen una supervivencia de 3 a 12 afios, pero en presencia de

sindrome nefrético sélo 30 a 50% sobrevive después de 2 a 4 afios @22,
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V.

METODOLOGIA:

F. LOCALIZACION Y TEMPORALIZACION

El presente estudio se realiz6 en el Hospital Provincial Puyo en el

Servicio de Medicina Interna en el Periodo Enero -Julio 2009

G. VARIABLES

4.

Identificacion:

a.

g.

b
C.
d.
e
f

Incidencia

. Sexo

Edad
Evoluciéon de la enfermedad

. Lugar de procedencia

Antecedentes patologicos personales.

Patologias acompafiantes

Definicion:

a.

Incidencia: Es el nimero de casos nuevos en un lugar y en un
periodo determinado.

Sexo: Condicion organico que distingue al masculino del
femenino.

Edad: Tiempo en que una persona ha vivido, a contar desde
qgue nacio.

Evolucion de la enfermedad: Tiempo de duracion desde la
aparicion de la enfermedad hasta la actualidad.

Lugar de Procedencia: sitio en el que reside si es de zona
Rural o Urbana.

Antecedentes Patologicos Personales: Es la historia familiar de
enfermedades diabéticas que van a influir en la patologia del
paciente.

Patologias Subyacentes: Antecedentes de patologias que
secundan a la principal en este caso la Diabetes Mellitus Tipo
2
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6. Operacionalizaciéon

Variable Escala de dimension. Indicador
Incidencia Personas ingresadas Porcentaje.
Sexo Nominal Masculino

Femenino
Edad Continua Afos.

40 — 49

50 - 59

60 — 69

70-79

>80
Evolucion de la | Continua Afos:
enfermedad <10 afios

>10 afios
Lugar de Procedencia | Nominal Urbano

Rural
Antecedentes Nominal Padres
patologicos Abuelos
Familiares Otros y desconoce
Patologias Nominal Hipertension arterial
Acompaiantes Dislipidemia

Obesidad

Sindrome metabdlico
Otras

Desconoce
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H. TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION

El tipo de estudio es descriptivo, transversal y el tiempo es retrospectivo.

. UNIVERSO Y MUESTRA

El Universo lo constituyen el total de los pacientes con Diabetes Mellitus
tipo 2 mayores de 40 afios ingresados en el Hospital Puyo atendidos en
el servicio de Medicina Interna en el periodo Enero — Julio del 2009,
mediante la revision de cada una de las historias clinicas, analizandose

asi un total de 80 pacientes.

Criterios de Inclusion:  Diagnéstico Previo de Diabetes Mellitus en el
servicio de Medicina Interna del Hospital Provincial Puyo

Criterios de Exclusion: Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2

atendidos en consulta externa del Hospital Provincial Puyo.

J. PROCEDIMIENTO

1. Se realizo la recoleccion de la informacion mediante la revision de
las historias clinicas de pacientes diagnosticados con Diabetes
Mellitus tipo 2 ingresados en el servicio de Medicina Interna en el
Hospital Puyo

2. Una vez obtenido los datos necesarios se procedio a la realizacion
de tabulacién en una base de datos segun el programa SPSS
2007, aplicandose las estadisticas descriptivas.

3. Posteriormente se disefid Diagramas, Graficos y tablas
porcentuales que ilustraron la incidencia de Diabetes Mellitus
utilizando el programa SPSS 2007. Lo que nos permitio realizar el
analisis de los resultados y llegar a las conclusiones vy

recomendaciones.
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VI. RESULTADOS y DISCUSION:

A. Establecimiento del nimero de personas que son iregados con diabete
mellitus tipo 2 segunedad y sex

Cuadro 17. FRECUENCIA DE PACIENTES CON D IABETES MELLITUS TIPO
2 ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE CLINICA DEL HOSPITAL PR OVINCIAL
PUYO ENERO - JULIO 2009

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos ENERO 11 13,8 13,8 13,8
FEBRERO 8 10,0 10,0 23,8
MARZO 11 13,8 13,8 37.5
ABRIL 13 16,3 16,3 53,8
MAYO g 11,3 11,3 65,0
JUNIO 11 13,8 13,8 78,8
JULIO 17 21,3 21,3 100,0
Total 80 100,0 100,0
Total 80 100,0
Pacientes
M Enero
M Febrero
m Marzo
H Abril
H Mayo
M Junio
= Julio

Grafico 14. FRECUENCIA DE PACIENTES CON D IABETES MELLITUS TIPO
2 ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE CLINICA DEL HOSPITAL PR OVINCIAL
PUYO ENERO - JULIO 2009
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Detectando una mayor Incidencia en mes Julio del 21.3% de Diabetes Mellitus
tipo 2 en el Servicio de Clinica del Hospital Provincial Puyo, debido a los
paseos por fin de afio lectivo, grados y vacaciones de los Colegios; seguido de
los meses de Abril con 16.3%, Enero, Marzo y Junio con 13.8 % por lo que
debemos promover la Educacién e incentivar al ingreso de Club de Diabéticos

para disminuir las complicaciones crénicas.

Cuadro 18. FRECUENCIA DE DIABETES MELLITUS SEGUN SE XO

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos MASCULINO 34 425 425 425
FEMENINO 46 575 575 100,0
Total 80 100,0 100,0
Total 80 100,0
Sexo

® Masculino

B Femenino

Gréfico 15. FRECUENCIA DE DIABETES MELLITUS SEGUN S EXO

Es conocido que la Diabetes Mellitus es una enfermedad mas frecuente en el
Sexo Femenino, esta vinculado a determinados estilos de vida. En nuestro
estudio no es la excepcion, se encuentra una mayor frecuencia en un 57.5%
en relacion al Sexo Masculino: 42.5%
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Cuadro 19. FRECUENCIA DE DIABETES MELLITUS SEGUN ED AD

Porcentaje | Porcentaje
_ Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Validos 40- 49 15 18,8 18,8 18,8
50-59 24 30,0 30,0 48,8
60 - 69 20 25,0 25,0 73,8
70-79 17 21,3 21,3 95,0
>80 4 5.0 5.0 100,0
Total 80 100,0 100,0
Total 80 100,0
Grupo de edad
m40-49
m50-59
m60-69
m70-79
m>80

Gréafico 16. FRECUENCIA DE DIABETES MELLITUS SEGUN EDAD

La mayor frecuencia Diabetes Mellitus tipo 2, se descubre entre las edades de
50 a 59 afios: con el 30%, La mitad de las personas diagnosticada tienen mas
de 55 afos, se relaciona con un componente genético: es la resistencia a la
insulina; Seguidos del 25% entre 60 a 69 afos, 21.3 % entre 70 — 79 afios, por

la disminucion de la produccion de insulina por el pancreas.
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B. Identificacién el lugar de procedencia de los paentes

Cuadro 20. FRECUENCIA DE DIABETES MELLITUS SEGUN
PROCEDENCIA
Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Viélidos URBANO 64 80,0 800 80,0
RURAL 16 200 200 1000
Total 80 1000 1000
Total 80 1000
Procedencia
® Urbano
M Rural
Grafico 17. FRECUENCIA DE DIABETES MELLITUS SEGUN
PROCEDENCIA

La mayor frecuencia de Diabetes Mellitus tipo 2 es en la zona urbana con un
80% por la que la poblacién es mas sedentaria, no tiene ningun cuidado en la
Alimentacion, en relacion a la zona rural con un 20%, se dedican a las

actividades de la Agricultura y de la Ganaderia.
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C. Determinacion eltiempo de evolucion de la enfermede

Cuadro 21. FRECUENCIA DE TIEMPO DE EVOLUCION DE DIA BETES
MELLITUS

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos <10
ANOS 48 60,0 60,0 60,0
>10
ANOS. 32 400 400 1000
Total 80 1000 1000
Total 80 1000

Tiempo de evolucion

m< 10 anos

m > 10 anos

Grafico 18. FRECUENCIA DE TIEMPO DE EVOLUCION DE DI ABETES
MELLITUS

Lamentablemente se diagnodstica tarde, la Diabetes Mellitus tipo 2 por falta de
concientizacion de la poblacion ante este enfermedad. Segun el tiempo de
evolucién de cada paciente, que fue hospitalizado se pudo analizar que en un
60% de pacientes tenian un tiempo menor a 10 afios y el 40 % un periodo

mayor a 10 afios desde el momento de su diagnostico.



D. Identificacibn de los antecedentes patologicos falares y patologias

subyacentes.
Cuadro 22. PACIENTES DIABETICOS CON ANTECEDENTES
PATOLOGICOS FAMILIARES
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validlos PADRES 21 26,3 26,3 26,3
ABUELOS 13 16,3 16,3 425
OTROS 22 2715 275 70,0
NINGUNO 24 30,0 30,0 100,0
Total 80 100,0 100,0
Total 80 100,0
Antecedentes Familiares
W Padres
m Abuelos
m Otros
® No Refiere
Grafico 19. PACIENTES DIABETICOS CON ANTECEDENTES

PATOLOGICOS FAMILIARES

La susceptibilidad genética en el desarrollo de la Diabetes Mellitus, en
individuos con antecedentes familiares de primer grado es mayor de la
esperada. La expresion de estas mutaciones podria estar influida por factores
ambientales y constituye el factor predisponente para el desarrollo de la

Diabetes Mellitus tipo 2. Segun los antecedentes patologicos familiares de los
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pacientes, se establecio los siguientes resultados: el 26.3 % presentan sus
padres, el 16,3 % tienen los abuelos, el 27,5% poseian otros historiales entre

lo que incluyen hermanos, tios y demas familiares y el 30 % desconocen.

Cuadro 23. PACIENTES DIABETICOS CON PATOLOGIAS SUBY ACENTES

Porcentaje | Porcentaje
_ Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos HTA 15 18,8 18,8 18,8
DISLIPIDEMIA 11 13,8 13,8 32,5
OBESIDAD 17 21,3 21,3 53,8
ks 11 138 13,8 67.5
OTRAS g 11,3 11,3 78,8
NINGUNA 17 21,3 21.3 100,0

Total 80 100,0 100,0

Total 80 1000

Patologia Acompainante

B Hipertensién Arterial
M Dislipidemia

B Obesidad

m Sindrome Metabdlico
m Otras

 No refiere

Gréafico 20. PACIENTES DIABETICOS CON PATOLOGIAS SUB YACENTES

En el estudio la patologia subyacente mas frecuente es la Obesidad con el
21.3%; Alrededor de un 80 % de los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 son
obesos, debido a la disminucion de la sensibilidad a la insulina a medida que el
peso se incrementa. El predominio de HTA es el 18.8%, se considera como el
principal factor de riesgo de enfermedad cardiovascular. Las Dislipidemias en el

13,8 % que propicia un ambiente favorable de patologias ateroesclerdtica;
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constituyendo el llamado Sindrome Metabdlico en el 13,8 %% y entre otros se

encuentran las complicaciones cronicas: Neuropatia Diabética, Nefropatia

Diabética, Retinopatia Diabética y Pie diabético con un 11,3% y en un 21,3 %

hasta el momento no presenta ninguna patologia asociada.

Cuadro 24. RESUMEN:

Estadisticos

Vilidos

Desv. lip.

Varianza

Méximo

TOTAL O
PACENTES CON
DM ATENDIDOS
EN EL SERVICIO
DE CLINCA DEL
HOSPITAL
PROVINCIAL
PUYO ENERO -

JULIO 2008

DIABETES
MELLITUS
SEGUN EL SEXO
DIABETES
MELLITUS
SEGUN SU
EDAD.
DIABETES
MELLITUS
SEGUN SU
PROCEDENCIA,
EL TIEMPO DE
EVOLUCION DE
LA
ENFERMEDAD
ANTECEDEMTES
PATOLOGICOS
PERSONALES

PATOLOGIAS
SUBYACENTES

80

80

0

428

158

254

1,20

140

251

349

400

2,00

3,00

100

1,00

300

3.00

208

117

1.9

43

135

16

138

319

342

126

pab|

12

a. Existen varias modas. Se mostrara el menor de los valores.

En la presenta tabla se resumen todas las frecuencias ya anteriormente

descritas, aqui encontramos la Media, Mediana, Moda, Desviacion estandar,

Varianza.
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VII.  CONCLUSIONES

De la investigacion realizada con respecto a la Incidencia de Diabetes Mellitus
tipo 2 en el Hospital Provincial Puyo Periodo Enero - Julio 2009 se puede

considerar las siguientes conclusiones:

1. En el estudio realizado se determino que el total de pacientes atendidos en
el servicio de Medicina Interna del hospital Provincial Puyo con el
diagnéstico de Diabetes Mellitus tipo 2 en el periodo establecido fueron 80

pacientes.

2. Detectando una mayor Incidencia en mes Julio del 21.3% de Diabetes
Mellitus tipo 2, debido a los paseos por fin de afo lectivo, grados y
vacaciones de los Colegios; seguido de los meses de Abril con 16.3%,

Enero, Marzo y Junio con 13.8%

3. En nuestro estudio no es la excepcion, el sexo femenino se encuentra una

mayor frecuencia en un 57.5% en relacion al Sexo Masculino: 42.5%.

4. La mayor frecuencia Diabetes Mellitus tipo 2, se descubre entre las edades
de 50 a 59 afos: con el 30%, La mitad de las personas diagnosticada
tienen mas de 55 afos, se relaciona con un componente genético: es la
resistencia a la insulina; Seguidos del 25% entre 60 a 69 afios, 21.3 % entre
70 — 79 afos, por la disminucién de la produccion de insulina por el

pancreas.

5. La mayor frecuencia de Diabetes Mellitus tipo 2 es en la zona urbana con
un 80% por la que la poblacidon es mas sedentaria, no tiene ningun cuidado
en la Alimentacion, en relacion a la zona rural con un 20%, se dedican a las

actividades de la Agricultura y de la Ganaderia.

6. Segun el tiempo de evolucién de cada paciente, que fue hospitalizado se

pudo analizar que en un 60% de pacientes tenian un tiempo menor a 10
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afios y el 40 % un periodo mayor a 10 afios desde el momento de su
diagnéstico.

. Segun los antecedentes patologicos familiares de los pacientes, se
establecio los siguientes resultados: el 26.3 % presentan sus padres, el 16,3
% tienen los abuelos, el 27,5% poseian otros historiales entre lo que

incluyen hermanos, tios y demas familiares y el 30 % desconocen.

La patologia subyacente mas frecuente es la Obesidad con el 21.3%;
debido a la disminucion de la sensibilidad a la insulina a medida que el
peso se incrementa. El predominio de HTA es el 18.8%, se considera como
el principal factor de riesgo de enfermedad cardiovascular. Las
Dislipidemias en el 13,8 % que propicia un ambiente favorable de
patologias ateroesclerdtica; constituyendo el llamado Sindrome Metabdlico
en el 13,8 %% y entre otros, se encuentran las complicaciones crénicas:
Neuropatia Diabética, Nefropatia Diabética, Retinopatia Diabética y Pie
diabético con un 11,3% y en un 21,3 % hasta el momento no presenta
ninguna patologia asociada.
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VIII.

RECOMENDACIONES:

Promover la Educacion en el paciente Diabético e incentivar al ingreso
de Club de Diabéticos para disminuir las complicaciones cronicas.
Intervenir en los factores de riesgo modificables para disminuir la
Incidencia de Diabetes Mellitus.

Concientizar a la poblacion de esta enfermedad ya que constituye gran
pandemia, que nos permitiria disminuir la morbilidad y mortalidad en
nuestro pais.

Detectar a las personas con Pre- Diabetes y Diabetes Mellitus tipo 2
mediante el SCORE DE RIESGO ECUADOR PARA PREDECIR
PREDIABETES Y DIABETES (SREDP).

Este SCORE toma en cuenta los factores de riesgo como: La edad,
indice de masa corporal, Antecedentes Patologicos Familiares,

Sedentarismo.
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X. ANEXOS

SCORE DE RIESGO ECUADOR

SEEBp PARA PREDECIR PREDIABETES Y DIABETES (SREDP)
¥ CALCULAR SU RIFSGO DE TENER DIABETES

Seflaie en un circuio fa categoria en donde se encuenira usted y Sume punios

1. Edad en Afios Puntaje
Menos de 28 0
20a35 2
35245 g
mas de 45 T

2. Indice de Masa Corporal Fiintaje
Menos de 24 0
24326 2
27 a30 a
mayor dé 30 -

3. Antecedentes Patologicos Familiares Puntaje
Sin Antecedenties 0
Padre, Madre o, Hermana / a 3
Fadre y Madre y/o hermano / a 4

4. Realiza usted ejercicio ? Puntaje
Si. yo realizo sjercicio regular - 0
Mo, soy sedentario 3

PUNTAJE TOTAL |

De acuerdo a su puntaje alcanzado wentifigue, cual 83 3u nesge

Mencn de 6 puntos Riesgo 1 3% de prababilidad de tener diabetes

Gald puntos = Riesgo 2 %
1ai4 auntos = Riesgs 2 12%
Mas de 14 puntos = Rissgo 4 3%

* Eeroicio regular
S 8T COM LR AcTioad TR TEQUSY § T GFETE U IO 08 30 TInn 0UFI06 © 4 1008 08 150 TR B Weara

. m
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SCORE DE RIESGO ECUADOR

PARA PREDECIR PREDIABETES Y DIABETES (SREDP)

¥ CalCULAR U RIESGO DF TENER DIABETES

Indice de Masa Corporal (IMC)

Talial ||z |a|z]a|ula|slr|ala
om
190 (&5 | a8|72]78] 78 |82 | a7[90 | 84| 87 paz}ros
1868 |68 (s8] 71| raf7afar | asfen|92]95 |0 e
186 |62 | a6 |es|72]7a |7a | na]8s 50|82 [a7 100
184 |31 |sd|es| 73727 [n1]ea[sn] 01 3
182 |80 [a3]ea|7e|73 |78 | 7a[aa[ss]ea s
180 |58 |&2|a5] &8 71 |75 | 7a]we [ma] a7 [ms
178 |27 [a0|&3|se|s2 71 | 7a[ e 22| esem
176 |56 |30|62) 85|68 |72 [ 74|77 |80 |83 |0
174 |24 [37|60|sa|ea fen [ 72|73 | 70| m2 [us
177 |53 57|56 a3|8s a5 | 71|74 |77 |80 |83
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LISTADO DE PACIENTES INGRESADOS

Enero
Evolucion Antecedente
(afos) Procedencia Patologia Sobreafiadida Familiar
N° Sexo | Edad | <10 >10 | Urbano | Rural |si no | si no
1 F 78 X X X Otras X padres
2 M 68 X X X Obesidad X abuelos
3 F 52 X X Dislipidemia Otros
4 M 64 X X X X
5 M 63 X X Obesidad X
6 F 68 X X X Dislipidemia X padres X
7 F 47 X X HTA X
8 F 90 X X X | X padres
9 M 63 X S. Metabolico padres
10 F 75 X X HTA X Otros
11 M 55 X X
Febrero
Antecedente
Evolucion Procedencia Patologia Sobreafiadida Familiar
N° Sexo | Edad | <10 >10 | Urbano | Rural |si no | si no
12 F 61 X X Obesidad padres X
13 F 58 X X X Dislipidemia X | x| abuelos
14 F 67 X X X Otras X X
15 F 59 X X X | X abuelos X
16 M 71 X X X
17 M 72 X X Obesidad X
18 F 61 X X X HTA X Otros
19 M 56 X X Dislipidemia abuelos
Marzo
Antecedente
Evolucion Procedencia Patologia Sobreafiadida Familiar
N° Sexo | Edad | <10 >10 | Urbano | Rural |si no | si no
20 F 57 X Otras padres
21 F 58 X X X Otras X Otros X
22 M 75 X X X
23 M 73 X X X Obesidad X abuelos
24 F 84 X Dislipidemia Otros
25 M 45 X X X
26 F 56 X Otros
27 F 73 X X | S. Metabolico X padres
28 F 53 X S. Metabolico
29 F 40 X X X Obesidad X padres
30 M 49 X X X X
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Abril

Antecedente
Evolucion Procedencia Patologia Sobreafiadida Familiar
N° Sexo | Edad | <10 >10 | Urbano | Rural |si no | si no
31 F 58 X HTA Otros
32 F 57 X X X | S. Metabolico X padres
33 M 42 Dislipidemia X | abuelos
34 M 43 X X X X
35 F 56 X X HTA X Otros
36 F 58 X X Obesidad X | x| abuelos
37 F 43 X X HTA X Otros
38 M 60 X X Obesidad X padres
39 F 59 X X Dislipidemia X Otros
40 F 54 X X X X
41 F 83 X X Otras X
42 M 48 X X X | X abuelos X
43 F 54 X X X X
Mayo
Antecedente
Evolucion Procedencia Patologia Sobreafiadida Familiar
N° Sexo | Edad | <10 >10 | Urbano | Rural |si no | si no
44 F 48 X X X Obesidad x | abuelos
45 M 72 X X X X
46 F 69 X X X HTA X Otros
47 M 59 X X x| S. Metabolico x| padres
48 M 41 X X X | S. Metabolico X | x Otros
49 F 60 X X X HTA X
50 M 76 X X X | S. Metabolico X | abuelos X
51 F 65 X X X Obesidad X padres
52 F 73 X X Dislipidemia X | x Otros
Junio
Antecedente
Evolucion Procedencia Patologia Sobreafiadida Familiar
N° Sexo | Edad | <10 >10 | Urbano | Rural |si no | si no
53 M 71 X X | X padres X
54 F 50 X X HTA X padres
55 F 60 X X X Obesidad X Otros
56 M 57 X X | x Obesidad x | abuelos
57 M 68 X X X HTA X Otros
58 M 42 X X X X
59 F 63 X X X Dislipidemia X padres
60 M 76 X X X HTA X
61 F 70 X X X Otras X Otros
62 F 59 X X | x Obesidad X Otros
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63 | M | 40 ‘ X ‘ X ‘ ‘ X | S. Metabolico ‘ X | X ‘ padres | |
julio
Antecedente

Evolucion Procedencia Patologia Sobreafiadida Familiar
N° Sexo | Edad | <10 >10 | Urbano | Rural |si no | si no
64 M 63 X X x| S. Metabolico X
65 M 68 X X X Dislipidemia X | padres X
66 F 43 X X X Otras X Otros
67 M 52 X X |x Obesidad X
68 F 79 X X X Dislipidemia X
69 M 63 X X HTA X | X Otros X
70 M 54 X X X HTA X | abuelos
71 M 71 X X x| S. Metabolico X
72 F 35 X X X X
73 F 49 X X X Obesidad X padres
74 M 47 X X |x Obesidad X | X Otros
75 F 75 X X X Otras X | abuelos
76 F 57 X X X HTA X | padres
77 F 74 X X x | S. Metabolico X Otros
78 F 60 X X X X
79 M 85 X X Otras X Otros
80 F 60 X X Obesidad X padres
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