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a. TITULO:

FACTORES ASOCIADOS AL INCREMENTO DE LAS COMPLICACIONES
CRONICAS DE LA DIABETES MELLITUS TIPO Il EN EL AREA DE CLINICA

DEL HOSPITAL SAN VICENTE DE PAUL DE PASAJE 2015-2016



b. RESUMEN

El objetivo de esta tesis es evaluar los factores asociados al incremento de las
complicaciones cronicas de la Diabetes Mellitus tipo 2.Utilizando el método descriptivo y
retrospectivo, con un universo de 81 historias clinicas, se evaluaron las siguientes
variables: edad, sexo, evolucion de la enfermedad, indice de masa corporal, hipertension
arterial, hemoglobina glicosilada. La Diabetes Mellitus es la enfermedad mas frecuente en
el sexo femenino en un 75.3% en relacion al sexo masculino 24.7%; en la zona urbana con
un 59.3% en relacion a la zona rural con un 40.7%; edad entre 61 a 70 afios el 28.4%;
27.2 entre 71 a 80 afios; tiempo de evolucidn 55.6% en pacientes mayores de 10 afios de
tiempo de enfermedad; 44.4% un periodo menor a 10 afios; sobrepeso 46.9%;
hemoglobina glicosilada HbAlc con valores entre 7- 8% un 43.2% ;colesterol total mayor
240 mg/dl con 44.4%, estos factores conllevan a las siguientes complicaciones cronicas:
enfermedad cardio-vascular cardiopatia isquémica silente, siendo la causa mas importante
de mortalidad en diabetes. El 35.8% tienen presion arterial mayor 140/90, 46.9% .El 24.7%
presenta Retinopatia Diabética; 19.8% Insuficiencia Renal Cronica; 21% Neuropatia
Diabética; 18.5% Pie Diabético; 8.6% Infarto Agudo de Miocardio (IAM); 16% Arritmias

Cardiacas y 8.6% Insuficiencia Cardiaca.

Palabras Clave: DIABETES, FACTORES, COMPLICACIONES.



SUMMARY

The objective of this thesis is to evaluate the factors that are associated to increase the
chronic complications of diabetes Mellitus type 2.Using a descriptive and retrospective
method, with a universe of 81 medical records, the following variables were evaluated:
age, sex, evolution of the disease, body mass index, arterial hypertension and gyrated
hemoglobin.The Diabetes Mellitus is a commonly illness that affects females with a 75.3%
in relation to males with a 40.7% in the urban zone with a 59.3% in relation to the rural
zone with a 40.7%; age between 61 to 70 years of age with a 28.4%; 27.2% between 71 to
80 years of age; evolution time with a 55.6% in patients greater than 10 years of time of
the disease; 44.4% period less than 10 years; overweight with a 46.9%; gyrated
hemoglobin HbAlc with values between 7 to 8%,; total cholesterol greater 240 mg/d| with
a 44.4%, this factors lead to the following chronic complications: cardiovascular disease,
ischemic heart disease, being the highest cause of mortality in diabetes.

The 35.8% had blood pressure greater than 140/90, 46.9%. The 24.7% represents a
Diabetic Retinopathy; with a 19.8% Chronic Renal Insufficiency; 21% Diabetic Neuropathy;
18.5% Diabetic foot; 8.6% Acute Myocardial Infarction (AMI); 16% Cardiac Arrhythmias
and 8.6% Cardiac insufficiency.

KEY-WORDS:- DIABETES, FACTORS, COMPLICATIONS.



c. INTRODUCCION

Puesto que la Diabetes Mellitus es una enfermedad en la cual tanto factores genéticos
cuanto ambientales, se conjugan desencadenando defectos en la secrecién y accion de la
insulina, produciendo hiperglicemia y alteraciones en el sistema cardiovascular, sistema
nervioso, rifién, ojos, metabolismo de los lipidos y otros drganos y al ser un problema
importante de salud puablica, debido a que es una de las primeras causas de
morbimortalidad en los pacientes hospitalizados, por el alto riesgo de complicaciones en la
economia humana debido a dafio microvascular, se hace imprescindible el reconocer en
forma precoz y oportuna a las complicaciones a traves de examenes especificos de
screening, capaz de que se impartan medidas tendientes a prevenirlas. Esta investigacion
titulada factores asociados al incremento de las complicaciones crénicas de la diabetes
mellitus tipo Il en el area de clinica del Hospital San Vicente de Paul de Pasaje en el
periodo 2015-2016, tiene como objetivo general: Determinar los factores que inciden en el
incremento de las complicaciones crénicas de la Diabetes Mellitus tipo 2 en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital San Vicente de Paul de la ciudad de Pasaje y como
objetivos especificos: Establecer el nUmero de personas que son ingresados con diabetes
mellitus tipo 2 segun sexo y edad; ldentificar el lugar de procedencia de los pacientes;
Determinar el tiempo de evolucion de la enfermedad; Determinar el riesgo de las

complicaciones cronicas segun los parametros de control.

El propdsito de la investigacion, fue coadyuvar a la toma conciencia tanto por parte de la
poblacion diabética, cuanto por el personal médico, la familia, los allegados y la poblacion
en general sobre la importancia de la prevencion de las complicaciones cronicas, mediante
el reconocimiento temprano de las mismas, la intervencion oportuna adecuada y eficiente,
en este grupo de pacientes en su estilo de vida y la correccion de factores de riesgo, capaz

de que se prevean medidas tendientes a evitar la complicacién micro o microvascular,



dadas por la toxicidad de la hiperglicemia, cuyo compromiso desencadena el deterioro de
los 6rganos de la economia humana, desencadenando retinopatia, nefropatia, neuropatia, y
predisponiendo a la enfermedad cardiovascular, principal causa de muerte del paciente

diabético.(Villar & Bergsjo, 2013)

La educacion tanto del paciente diabético, su familia, la poblacién general, el personal
médico, parameédico y multidisciplinario, constituye pues, el pilar fundamental en la
prevencion de las complicaciones funestas que esta patologia encierra, tomando medidas
preventivas, que conlleven a acciones consistentes en el fomento de conocimientos
mediante una informacion adecuada que permita corregir los factores de riesgo en forma
precoz y oportuna y la aplicacion de un programa de reconocimiento temprano de dichas
complicaciones, por parte de las instituciones de salud publica, en aras de evitarlas o
minimizarlas al maximo, en beneficio del paciente diabético, el mismo que debe aceptar la
incurabilidad de esta enfermedad y la gravedad que conlleva el permitir que se

desencadenen las complicaciones cronicas. (Tapia, 2013)

En el desarrollo de la investigacion se combina la induccion, deduccién, analisis y sintesis,
apoyandose en los postulados que determinan la investigacion descriptiva y explicativa,

siendo la secuencia transversal y el tiempo retrospectivo.



d. REVISION DE LITERATURA

DIABETES MELLITUS
1. DEFINICION

La Diabetes Mellitus es un desorden metabdlico cronico caracterizado por niveles
persistentemente elevados de glucosa en la sangre, como consecuencia de una alteracion en

la secrecion y/o accion de la insulina (Mataix Verdu, 2012).

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

acompafa de un déficit relativo de insulina.
2.EPIDEMIOLOGIA

La Diabetes Mellitus es una enfermedad croénica que afecta a un gran nimero 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 poblacion, mientras que la de la Diabetes Tipo 2 se estima en un 26% (Thompson,

2014)

La prevalencia de Diabetes aumenta significativamente al aumentar la edad de la
poblacidn; asi se estima que alcanza el 10-15% en la poblacién mayor de 65 afios, y el 20%

si se considera solo a los mayores de 80 afios (Alad,2010)

La OMS sefiala en el Informe de la Salud en el mundo de 1997 que el nimero 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 serd 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



poblacién, las malas costumbres en los habitos alimenticios y la vida sedentaria por la falta

del ejercicio fisico adecuado (Amoroso,2012)

Al afo 2000 se estima que mas de 35 millones de personas sufren de Diabetes en nuestro
continente. EI 54% corresponde a América Latina y El Caribe, con una proyeccion al 2025

de 64 millones (Glumer,2010)

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.

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 Gltimo reporte presentado hace

dos afios por el INEC (Instituto Nacional de Estadisticas y Censos).
3.CLASIFICACION

Actualmente existen dos clasificaciones principales. La primera, correspondiente a la
OMS, en la que sélo 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:

1. Diabetes Mellitus tipo 1

2. Diabetes Mellitus tipo 2

3. Diabetes Gestacional



4. Otros tipos de Diabetes Mellitus
3.1.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 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 afios 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 poblacién 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.
3.2.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 fisiopatoldgico, cuyo rasgo principal es el déficit relativo de produccion de
insulina y una deficiente utilizacién 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.
3.3.Diabetes Mellitus Gestacional

La también Ilamada 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 razon, 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 predisposicion a desarrollar Diabetes en edades mas tardias

(Tataranni,2013)
3.4.0tros 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.



4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Los criterios revisados de diagndsticos de diabetes mellitus son publicados por grupos
consenso de expertos de National Diabetes Data Group y la Organizacion Mundial de la

Salud, en el que se diagnostica diabetes mellitus en los casos siguientes.

1.- Sintomas de diabetes mas concentracion de glucosa sanguinea al azar mayor o igual a

200 mg/ dl.
2.- Glucosa plasmatica en ayunas mayor o igual 126 mg/ dl en dos tomas diferentes.

3.- Glucosa plasmatica a las 2 horas mayor o igual a 200 mg/ dl durante una prueba de

tolerancia a la glucosa.

Glucemia en
ayunas en
plasma venoso

ADA: =100 rmgr/dl ADA: 100- OMS: 110- =126 mar/dl
OMS: <110 magrAdl 125 magrAdl 125 magrsdl {2 valores)
-
¥ h 4

: SOG (Glucemia
Repetir a las 2 horas)
determinacion en 2 ocasiones

v '
100- 125 =140 140- 199 =200
marsdl mar/dl mar/dl marsdl

Mormal Glucemia Basal Intolerancia a 2
[ Alterada la alucosa Diabetes

FUENTE: American Diabetes Association 2012.

5. FACTORES DE RIESGO DE LA DIABETES MELLITUS TIPO2

1. Edad mayores de 40 afios
2. Sobrepeso — Obesidad.
3. Familiares Primer y Segundo grado (Padres, Abuelos, hijos)

4. Hipetension Arterial.
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5. Hipertrigliceridemia > 150 mg/dl.
6. HDL <40 mg/dl.
7. Intolerancia a la glucosa (Pre-Diabetes)

8. Perimetro Abdominal > 102 cm (90 cm) en hombres y > 88 ¢cm (80 cm.) en
mujeres.

9. Sedentarismo.
10. Tabaquismo.
11. Diabetes Gestacional.

12. Nifios Macrosémicos.

6. HISTORIA NATURAL 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 afios: se mantiene Resistencia a la Insulina, capacidad secretoria de célula

disminuye

e Glicemias se elevan llegando a Intolerancia a la Glucosa (1G)
e Ultima década: glucotoxicidad perpetia dafio del aparato insular, niveles

glicémicos aumenta determina la Diabetes clinica.
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7. FISIOPATOLOGIA:

La DM tipo 2 se caracteriza por:

e Resistencia a la insulina (Obesidad visceral)

e Hiperinsulinemia (Glucosa en ayunas < 100 mg/dl).

e Inadecuada secrecion de insulina: Fallo de las células 3 (deposito de amiloide
intraisote)

e (Glucosa alterada en ayunas 100-126 mg/dl) Incremento de la produccion hepética
de glucosa.

e Diabetes Mellitus (hiperglicemia en ayunas > 126 mg/dl.)

e LallL-6ylaPCR se encuentran elevadas en la DM tipo 2

8.PARAMETROS DE CONTROL METABOLICO AL PACIENTE CON

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

Cada 6 meses: Agregar perfil .lipidico, creatinina y microalbuminuria .

Anualmente: Control Ginecoldgico en Mujeres y en Hombres por Urologia; Oftalmologia;

Odontologia; RX de Térax; EKG; ECO de Abdomen.
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PARAMETROS DE CONTROL CLINICO

NORMAL

Riesgo de
Complicaciones

Cronicas
Glucosa en ayunas <100
Glucosa

postprandial mg/dl.
<140

HbAlc % <6

Colesterol Total

mg/dI

Colesterol LDL
mg/dI

Colesterol

HDL mg/dl.
Triglicéridos mg/dl.

IMC (Peso

Kg/talla m2)
Circunferencia

cintura (cm.)

TA

ADECUADO ADMISIBLE

Bajo Moderado
<110 111- 140
<140 140 -180
<6.5 7-8
<180 200 - 239
<100 100 - 129
> 40 35-40

< 150 150 -199
18.5 - 25-26.9
24.9

H: <90 H: <96
M: <80 M <82
<120/80 < 140/90

FUENTE: American Diabetes Association.

8.1.Hemoglobina Glicosilada

INADECUAD

Alto

>140

>180

>8
>240

>130

<35

>200

>27

H: >102

M: > 82

>140/90
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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.

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). 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 Hb1Ac) la més estable, la que tiene
una union con la glucosa mas especifica es la fraccion HbAlc. La vida media de los
gldbulos rojos es aproximadamente de 120 dias. Por lo que esta medicidén nos expresa el
nivel de azlcar en promedio de 2 a 3 meses atras, por lo que es un parametro aceptable

para saber el control de un paciente.
VALORES DE GLICEMIA SEGUN LA HEMOGLOBINA GLICOSILADA

Al1C% 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
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CONTROL DE LA FUNCION RENAL

proteinuna
l
I I
negativa positiva
microalbuminuna nefropatia clinica

control anual nefropatia incipiente
estudio renal y manejo adecuado

FUENTE: American Diabetes Association 2012

9. TRATAMIENTO

9.1. TRATAMIENTO NO FARMOLOGICO

Educacion.

Cambios en el Estilo Vida:
Dieta (Nutricion)

Ejercicio (Actividad Fisica)

Control del Alcohol Control del Tabaco.

9.1.a EDUCACION

Fundamental para el éxito del tratamiento y lograr un buen control metabolico

15



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.

Obijetivos:

Informar al paciente y a su grupo familiar sobre la enfermedad, importancia del control de
la glicemia, plan de alimentacion, complicaciones agudas y crénicas, tratamiento con

drogas orales o insulina.

9.1. b.CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA

9.1.c Dietaterapia

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

Debe ser personalizada, fraccionada y adaptada al paciente segun:

Sexo

Edad

Situacion bioldgica

Habitos

Disponibilidad de Alimentos

Situacion econdmica Actividad ocupacional.

Debe respetar horarios, fraccionar en 4 comidas y 1 o 2 colaciones.

16



H. de Carbono: 55 a 60 % de las calorias totales

Preferencia polisacéridos (leguminosas, verduras y frutas) por su alto contenido en fibra.
Proteinas: 15 a 20 % de las calorias totales

0,75 - 1g/kg peso /dia.

Si hay caida de Filtacion glomerular: 0.6 g/Kg peso/dia.

Lipidos: 25 — 30 % de las calorias totales.

EJERCICIO

Se considera como actividad fisica todo movimiento corporal originado en contracciones

musculares que genera gasto calérico.

Los Objetivos:
A corto plazo cambiar el habito sedentario.

A mediano plazo, recomienda un minimo de 30 minutos diarios de ejercicio incluyendo 3 a

5 de calentamiento y enfriamiento

A largo plazo, aumento en frecuencia e intensidad, diario y una hora al dia.

Los ejercicios recomendados son la natacion, ciclismo, caminar, trotar, aerébicos, etc.

17



EFECTOS:
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:
- 15% Colesterol total
- 13-15% Triglicéridos.
- 5-10 mmHg de la Presion Arterial.

- 05-15HbAlc.

30 mg/dl de la glucemia.

9.2.TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento no farmacoldgico 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.
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9.2. HIPOGLICEMIANTES ORALES

Hipoglucemiantes Orales e Insulina

_ Inhibidores de alfa-Glucosidasas

Accion: ultracorta, corta,

Insulina intermedia y prolongada.

A. Insulino secretores (Secretagogos):

Sulfonilureas y Metilglinidas

B. Insulino sensibilizadores:
Biguanidas :

e Metformina.

Tiazoldinedionas (TZD):
* Rosiglitazona

* Pioglitazona.

C. Inhibidores de la absorcion intestinal de monosacaridos:

Inhibidores Alfa glucosidasas intestinales: Acarbosa — miglitol.
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9.2.a SECRETAGOGOS DE LA INSULINA

SULFONILUREAS

MECANISMO DE ACCION: Estimula directamente a las células Beta del pancreas para

que incrementen la secrecion de insulina.

DOSIFICACION VIDA

MEDIA

2,5 - 15 mg./dia 24
1 -3 veces/ dia. h.
Dosis maxima:

20 mg/dia.

-48

EFECTOS
SECUNDARIOS

Hipoglucemias

Gastrointestinales
Cutaneas:
Dermatitis

Hematoldgicas:
Agranulocitosis,
Trombocitopenia,
Anemia
Hemolitica.

CONTRAINDI- ELIMINACION

CACIONES

Renal —
Hepatica.

Embarazo -
Lactancia.
Insuficiencia
Hepatica.
Insuficiencia
renal.

9.2.a.i.SULFONILUREAS SEGUNDA GENERACION:

GLIBENCLAMIDA

GLICAZIDA

DOSIFICACION  VIDA
MEDIA

80-160mg./dia 24
h.

-48
1 —3veces/ dia.
Dosis maxima:
320 mg/dia.

EFECTOS
SECUNDARIOS

Hipoglucemias
Gastrointestinales
Cuténeas:
Dermatitis

Hematologicas

CONTRAINDI-
CACIONES

ELIMINACION

Embarazo — Renal -
Lactancia.
Insuficiencia
Hepatica.
Insuficiencia
renal.

Hepatica.
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9.2.a.ii SULFONILUREAS TERCERA GENERACION:

GLIMEPIRIDA
DOSIFICACION VIDA  EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
MEDIA SECUNDARIOS CACIONES
2 -4 mg/dia Una 9 h. Reduce el riesgo de Embarazo — Renal -
toma al dia. Hipoglucemias y lactancia. T
NP . . S patica.
Dosis maxima: Gastrointestinales Insuficiencia
8 mg/dia. Hepa_tlga. .
Insuficiencia
renal.

9.2.b.INSULINO SENSIBILIZADORES

9.2.b.i BIGUANIDAS

MECANISMO DE ACCION:

Disminuye la produccién hepética de glucosa.
Disminuye la absorcion intestinal de glucosa.

Aumenta la sensibilidad a la insulina en las células periféricas y aumenta la captacion

celular de glucosa.

9.2. b.iiIMETFORMINA

VIDA EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION

DOSIFICACION MEDIA SECUNDARIOS CACIONES
500 - 2000 5h. Gastrointestinales:  Embarazo — Hepética.
mg/dia NALsea dallar lactancia.
(11 —3\{eces/ dlo?, abdominal, diarrea. msufltglenma
esp_lées € Acidosis lactica en : ep?.".:a' )
comi as; _ - nsuficiencia
Dosis maxima: renal.

, Alcoholismo.
Sg/dia. Ulcera  Péptica

Activa.
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9.2.biii. THIAZOLIDINEDIONAS MECANISMO DE ACCION:

Disminuye la resistencia a la insulina aumentando la captacion celular de glucosa

adicionalmente disminuye la produccion hepatica de glucosa.

ROSIGLITAZONA

DOSIFICACION

2 - 4 mg/dia 1 -2
veces/ dia  Dosis
maxima:
8 mg/dia.

PIOGLITAZONA

DOSIFICACION  EFECTOS

SECUNDARIOS

15 -30 mg/dia Edema,

1 toma al dia
Dosis maxima:

45 mgldia.

enzimas

Aumento de peso

EFECTOS

SECUNDARIOS

hemodilucion,

Aumento de peso

Anemia
hemodilucion,

Elevacion

CONTRAINDI-

CACIONES

ELIMINACION

Embarazo — Hepética.

lactancia.
Insuficiencia
Hepética.
Insuficiencia
cardiaca.

Elevacion marcada
de las
transaminasas.
Anemia

CONTRAINDI-

CACIONES

Embarazo — lactancia.

Insuficiencia Hepatica.

Insuficiencia cardiaca.

Elevacion marcada de

las transaminasas.

Anemia

ELIMINACION

Hepatica.
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9.2.c INHIBIDORES DE LA ABSORCION INTESTINAL
DE MONOSACARIDOS

9.2.c.i. INHIBIDORES DE LA ALFA-GLUCOCIDASA
MECANISMO DE ACCION

Ejerce su efecto primeramente en el tracto gastrointestinal por inhibicién competitiva de
las enzimas denominadas alfa glucosidasas, por lo tanto la velocidad de absorcion de la
glucosa sea mas lenta y sus niveles plasmaticos de glucosa disminuyen, con menor

estimulacién en la secrecién de Insulina.

ACARBOSA
DOSIFICACION EFECTOS CONTRAINDI- ELIMINACION
SECUNDARIOS CACIONES
150 - 300 mg/dia 1 Gastrointestinales: Embarazo — lactancia. Fecal.

—3veces/ dia, con la Flatulencia, distensiéon Trastornos crénicos
primera ingesta de abdominal, diarrea. de la digestion.
comidas. Ulcera Péptica.

Dosis maxima:

300 mg/dia.

9.2. d.INCRETINAS (Calderon 2011).

- Hormonas intestinales que son liberadas a la circulacion luego de la  ingesta de

alimentos.
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La liberacion de las Incretinas es rapida, y se observa niveles elevados  de dichas

hormonas apenas de 15 minutos después de la ingestion de  los alimentos.

INCRETHWA

LUCEMIA

IN A

FUENTE: www.eusten.org/archivos/incretinas.doc

- Tras su liberacion, las Incretinas se degradan rapidamente y  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 liberacion del glucagon en las células alfa del pancreas en
condiciones de hiperglucemia.

-El efecto de las Incretinas significa que la ingestion de glucosa estimula la liberacién 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 anadlogo de glucagén (GLP-1) se libera de las
células L, localizadas en el ileon y el colén, 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.
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- 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 la mayoria de los tejidos, incluyendo el

tubo gastro-intestinal, el higado, los rifiones, los linfocitos y las células endoteliales.

-Esta réapida 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 VVaciamiento Gastrico e Induce una sensacion de Saciedad
MEDICAMENTOS:
Agonistas del receptor GLP-1
Exenatide (BYETTA)
Liraglutide
CJC-1131: Anélogo de accidn 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
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9.3INSULINOTERAPIA:

En la Diabetes Mellitus tipo 2 requerira el uso de Insulina.

1. Incoporar: Insulinizacion temprana cuando no se alcanzan los objetivos de Hb
Alc < 7%.

2. Hiperglicemia Severa.

3. Complicaciones Agudas y Cronicas.

4. Enfermedades concomitantes: Desde un simple resfrio hasta un IAM.
5. Uso de Medicamentos que alteran la glucosa: Inmunosupresores.

6. Cirugia.

7. Fallo de las células beta en forma definitiva.

8. Pérdida Peso.

OBJETIVOS:

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 més estables; es iimportante que el paciente lleve un registro diario de sus

glicemias.

Intensificar de la terapia insulinica: Insulina basal con analogos de larga duracion +

Insulina prandial con anadlogos de accidn ultra rapida.
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MECANISMO DE ACCION:




ALGORITMO DE TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS TIPO?

ADA 2012
ANADIR
N CAMBIOS EN SULFONILUREAS O
DIABETES ESTILO DE VIDA + rzZp o
MELLITUS METEORMINA INHIBIDORLS DC
ALFA GLUCOSIDASA
TIPO 2 S > L O INCRETINAS

ANADIR TERCER

FUENTE: American Diabetes Association

10.COMPLICACIONES:

10.1.COMPLICACIONES AGUDAS:
Cetoacidosis Diabética
Estado Hiperosmolar No Cetdsico.
Hipoglicemia.
10.2.COMPLICACIONES CRONICAS:
10.2.a Microangiopaticas:
Retinopatia Diabética.
Nefropatia Diabética-
Neuropatia Diabética.
10.2.bMacroangiopaticas:
Cardiopatia Coronaria.

Enfermedad Vascular Periférica.
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10.1. COMPLICACIONES AGUDAS HIPOGLUCEMIA

Constituye la complicacion mas frecuentemente asociada al tratamiento farmacologico de
la Diabetes Mellitus. Se caracteriza por el descenso de la glucemia por debajo de los
valores normales, aungue 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, confusién 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 (farmen.2011).

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 azlcar simple que puede ser un vaso de gaseosa
corriente 0 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 o se encuentra obnubilada y se niega a
ingerir azucar, se le aplica una ampolla subcutanea o intramuscular de un miligramo
de glucagdn 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.
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10.1. a CETOACIDOSIS DIABETICA (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 mas frecuente aparece
en personas con Diabetes Mellitus conocida. Se produce como consecuencia de un
déficit absoluto de insulina junto a un exceso en la liberacion de hormonas que
incrementan la produccion hepatica de glucosa (glucagon, adrenalina), disminuyendo la
utilizacion periférica de la glucosa y estimulando la liberacion de acidos grasos de los

adipocitos que son transformados en cuerpos ceténicos por el higado.

Se caracteriza por la aparicion de hiperglucemia (generalmente, superior a 300 mg/dl),
cuerpos cetonicos en plasma, acidosis metabdlica (pH < 7,3, bicarbonato plasmatico <
15 mEg/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 metabdlico mediante la administracion de insulina y revertir los factores

precipitantes del cuadro.

Dentro de los distintos aspectos del tratamiento, la medida mas urgente es conseguir una
adecuada hidratacion, ya que sin esta 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 hidratacion con suero salino isotonico al 0,9%.
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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 administracion previa de 10 — 20 Ul en forma de bolo

rapido, antes de pasar a la perfusion IV (Glumer 2013).
10.2.c HIPERGLUCEMIA HIPEROSMOLAR DE ORIGEN NO CETONICO

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 cronicas, con alteraciones leves de la funcién renal,

presentan un mayor riesgo de padecerla.
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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, confusidn, coma, convulsiones, etc.

La aparicion 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 rehidratacidn (para restablecer la circulacion y la
diuresis) junto a la administracion 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 isotonico al 0,9%, para pasar (una vez corregida la

deplecion de volumen) a la administracién de suero salino

hipotonico al 0,45%(Defronzo 2011)

10.2.COMPLICACIONES CRONICAS

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.
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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.

10.2.a MICROANGIOPATICA:

RETINOPATIA DIABETICA:

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.

Es la consecuencia de muchos factores que confluyen para causar una alteracion en el

capilar retinal.

CAUSAS:

La hiperglicemia la diabetes secundaria también existe una tendencia a la aparicion de

retinopatia.

Segundo, hay una alteracion de la barrera hematorretinal interna, tanto estructural como

funcional.
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CLASIFICACION:

RETINOPATIA NO PROLIFERATIVA: se encuentra microaneurismas Yy

pequefias hemorragia

R. PREPROLIFERATIVA, presencia de areas isquémicas

R PROLIFERATIVA, presencia de vasos de neo formacion hemorragias

Pre retiniano.

MACLOLOPATIA, presencia de edema macular
RETINOPATIA NO PROLIFERATIVA

Es la etapa temprana de retinopatia que no produce sintomas pero en los vasos sanguineos
de la retina se desarrollan microaneurismas y hemorragias o exudados duros, en algunos
casos la macula se hincha produciendo asi la vision borrosa o distorsionada

RETINOPATIA PROLIFERATIVA

Se desarrolla a partir de la retinopatia no proliferativa crea nuevos y fragiles vasos
sanguineos que se forman en la retina, con presencia de areas isquémicas con exudados
algodonosos como zonas no perfundidas visibles mediante angiofluoreceinografia, los
vasos sanguineos se rompen en el vitrio de esta manera impiden la entrada de luz, luego se
forman un tejido cicatrizal que se humedece Yy tira la retina, llegando a desprenderla de la

parte posterior del 0jo, esto es tratado con cirugia laser conocida como fotocoagulacion.

En una emergencia oftalmoldgica el paciente debe remitirse al oftalmélogo como una
urgencia cuando hay una pérdida rapida de la agudeza visual que no se explica por
cambios significativos en la glucemia, cuando se presenta dolor en el globo ocular se

presenta escotomas, manchas.
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La prevencién consiste en la adaptacion de medidas para evitar la aparicion de la
retinopatia como: El buen control de la glucemia, de la hipertension arterial, la

fotocoagulacion temprana para evitar que se desarrolle neovascularizacion, la vitrectomia.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS: OFTALMOSCOPIA (fondo de Ojo) a través de

la pupila dilatada

NEUROPATIA DIABETICA:

La neuropatia diabética es el deterioro de los nervios periféricos y centrales es la
complicacion mas frecuente y precoz de la diabetes tardiamente diagnosticada ausencia de
criterios diagndsticos y la heterogeneidad de las formas evolucion tiene una gravedad
relacionada con la duracion de la enfermedad y mal control metabdlico sindromes

neuroldgicos se pueden suponer y ocurrir simultdneamente

Estos estados se piensan para resultar de lesién microvascular diabética que involucra los

vasos sanguineos menores que suministra los nervios de los vasos.

EPIDEMIOLOGIA:

Maés de la mitad de los pacientes con diabetes desarrollan neuropatia que deriva en

enfermedad vascular periférica y autonémica.

La neuropatia diabética es la causa mas frecuente de amputaciones no traumaticas y

disfuncion autonémica.

CLASIFICACION:

- Neuropatia Asintomatica —
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NEUROPATIA PERIFERICA

Afectacion de pequenas fibras (sensibilidad superficial). Se ven afectadas la sensibilidad
al dolor y a la temperatura. no refiere dolor porque tiene hipostesia o a sensibilidades, lo

que conlleva a la falta de defensas frente a roses , quemaduras y traumatismos

El mayor peligro son las Ulceras de los pies.
EVALUACION DE NEUROPATIA PERIFERICA:

SENSIBILIDAD VIBRATORIA

Diapazon.

SENSIBILIDAD PRESORA

Monofilamento

SENSIBILIDAD DOLOROSA

Punta del alfiler.

- Neuropatia sintomatica:

Ocurre en un 20% de los casos y en un 5% es invalidarte. Afectacidn de fibras grandes

de la sensibilidad profunda.

Refiere:

Parestesias ardor en la planta del pie

Dolor -disestesias y parestesias de predominio nocturno

Perdida de sensibilidad

Abolicion de reflejo aquiliano
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MONONEUROPATIA DE NERVIO CRANEANO

Dolor agudo localizado comienzo brusco paralisis que puede ser reversible

Pares craneanos 111, 1V, VII

«  NEUROPATIA TORACOABDOMINAL

Son un grupo de sindromes neuropaticos, heterogéneos y superpuestos que afectan a los

sistemas sensitivos motores y autbnomos.

«  NEUROPATIA AUTONOMICA
Depende del sistema afectado cardiol6gico, digestivo, Renal

CARDIOVASCULAR
- Hipotensidén Ortostatica

- Taquicardia Sinusal en reposo - Infarto de Miocardio silent

GASTROINTESTINAL

- Retardo de la evacuacion gastrica gastroparesia

- Constipacion
ALTERACIONES VARIAS

Disfuncién sexual VVejiga neurogénica con retencion urinaria e incontinencia

NEFROPATIA DIABETICA:

Afecta 20 — 40% de los pacientes diabéticos, principal causa de IRC. En el

2010 habra 600.000 casos
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CLASIFICACION DE LAS NEFROPATIAS

1. NEFROPATIA INSIPIENTE, TEMPRANA (subclinica)

Caracterizada por la presencia de microalbimina persistente en dos 0 mas muestras

tomadas durante el intervalo de tres meses.

2. NEFROPATIA CLINICA

Existe proteinuria detectable mediante métodos quimicos de rutina, es una etapa por lo
general irreversible que tiende a progresar en insuficiencia renal crénica que puede
también ser un sindrome nefrético. En esta etapa se puede detectar por primera vez una

elevacion de la tension arterial. Esta puede ser:

- LEVE A MODERADA cuando solo hay proteinuria

-SEVERA cuando existe un deterioro de la funcion renal, determinada por:

» Depuracidn de creatinina inferior a 70 cc/por minuto.
» Elevacion de la creatinina sérica

3. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

-Disminucion del aclaramiento de la Creatinina por debajo de 25-30 ml/min
-Alteracion del metabolismo del calcio y fosforo

-Existe anemia, insuficiencia cardiaca

4. FALLO RENAL TERMINAL
* Depuracion de Creatinina es igual o inferior a 15 cc/min
» Creatinina serica igual o mayor a 3.4 mg /dI

» Requiere de dialisis y trasplante de rifion
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FASES

- HIPERFILTRACION RENAL

*  Hiperglicemia sostenida

*  Incremento flujo renal y presion glomerular

*  Tasa de Filtracion Glomerular igual o mayor al 40%

- APARICION MICROALBUMINURIA

Basada en la excrecion de albimina humana:

* Microalbuminuria 30-299mg/24n

* Macroalbuminuria> de 300mg/24h

*Proteinas > de 0,5g/dI

- DISMINUCION DE LA FILTRACON GLOMERULAR

*La macro albuminuria se inicia cuando el flujo renal

cc/min/mensual

CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

Puede permanecer silenciosa durante 10 a 15 afos -

E.PRECLINICA

« Micro albuminuria
- E.CLINICA

* Macroproteinuria

disminuye 1
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* Disminucion progresiva de la Filtracion Glomerular

*  Edema

* HTA

*  Retinopatia diabética
- E.FINAL

* uremia

*  Creatinina elevada

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. BUN (Nitrégeno Urémico en sangre )
2. Creatinina a suero

3. Proteina en orina de 24 h

4. Biopsia de rifidn

TRATAMIENTO SUSTITUTIVO

1. Hemodialisis

2. Trasplante renal
3. Didlisis peritoneal

MACROANGIOPATICAS

PIE DIABETICO

Dafio progresivo que la diabetes produce sobre los nervios, lo que se conoce como

"Neuropatia”.
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FACTORES DE RIESGO PARAEL, PIE DIABETICO

*  Neuropatia periférica

* Infeccion

»  Enfermedad vascular periférica

e Trauma

»  Alteraciones de la biomecanica del pie
* Edad avanzada

*  Larga duracion de la diabetes

e Sexo masculino

»  Estrato socioeconémico bajo y pobre educacion

«  Factores sociales como vivir solo, pocas visitado,, poca motivacion por vivir
«  Pobre control glicérico

*  Presencia de retinopatia, nefropatia, enfermedad macro vascular

«  Consumo de alcohol

*  Tabaquismo

«  Calzado inapropiado

*  Ulceras o amputaciones previas
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FISIOPATOLOGIA DE LA ULCERACION

PRINCIPALES SIGNOS/SINTOMAS EN PIE DIABETICO

COMPONENTE

VASCULAR

NEUROLOGICO

ALTERACUINES
DE BIOMECANICA

TRAUMA

INFECCION

SINTOMAS

Pies frios

Claudicacion intermitente
en reposo

Dolor

Sensitivos: disestesias, parestesias,

anestesia.
Autondémicos:  piel  seca
anhidrosis

Motores. Debilidad muscular

por

Cambios en la forma del pie y

aparicion de callos plantares

Usualmente atenuados
neuropatia

Usualmente atenuados
neuropatia

por

por

SIGNOS

Palidez, acrocianosis 0
gangrena. Disminucion

e temperatura
Ausencia de pulsos
pedio, tibiar
Rubor

Retardo e lleno capilar

Perdida de sensibilidad
tactil,  vibratoria 'y
térmica

Hiperestesia
Disminucién/ausencia
de reflejo aquiliano y
rotuliano
Debilidad/atrofia
muscular

Disminucién de vello
Cambifico en ufia.

Pie cavo, dedos en
garra, movilidad
articular disminuida
;pie caido, cambio en

forma de pie(Artropatia
de charcot)

Ufias envaronada,
Rubor; callo, Ulcera

Calor y rubor
Supuracién. Peritonitis,
Deternatomicosis
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«  La presencia de neuropatia, insuficiencia vascular y una respuesta alterada a la

infeccion hacen al paciente con diabetes susceptible a los problemas de pie.

* Laneuropatia incluye pérdida sensitiva, motora y autondémica,

« Laneuropatia sensoria! lleva a la pérdida de la sensacion protectora.

* La neuropatia motora puede afectar a los musculos intrinsecos del pie y llevar

a deformidades

* La neuropatia autonomica produce un pie falsamente caluroso secundario a la
alteracion del flujo sanguineo
« La falta de sudoracion de la piel, lo torna anormalmente con fisuras y formacion

facil desabriendo el pie a una infeccion bacteriana

CLASIFICACION DE LOS GRADOS DE SEVERIDAD DEL PIE
DIABETICO DE ACUERDO CON LA ESCALA DE WAGNER

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 tendon, ligamento,
articulaciones y/o hueso

Infeccion localizada: celulitis, absceso, osteo-

mielitis

Gangrena local

Gangrena extensa

PREVENCION

* Las medidas preventivas mas importantes incluyen:

* Inspeccion de los pies en cada visita
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*  Evaluacion anual de los componentes neuroldgicos, y biomecéanica

(debe ser mas frecuente si presenta tortores de riesgo)

« Higiene paidoldgica (atencion de callos, ufias., etcétera)

e Educacion sobre uso adecuado de calzado.

« Educacion sobre prevencion de trauma (no caminar descalzo, uso de medias o

calcetines)
«  Ejercicio fisico supervisado
ENFERMEDAD CARDIO- VASCULAR (ECV)

Es la causa méas importante de mortalidad en Diabetes.

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.
Los mecanismos implicados para el riesgo cardiovascular en el paciente diabético son:
«  Alteracion del endotelio vascular
»  Alteracion del metabolismo y composicion de las lipoproteinas
* Resistencia a la insulina
*  Glucosilacién y oxidacion de lipoproteinas
*  Glucosilacién del colageno
«  Alteracion de coagulacion, trombosis y fibrin6lisis
*  Hiperglucemia

»  Otros factores asociados a Hipertension arterial
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ISOUEMIA DE MIOCARDIO SILENTE (SMI)

Es comun en la poblacion diabética y los episodios de isquemia silente pueden ocurrir
con una nula o minima actividad fisica. Y se refiere a la presencia de hallazgos
sugestivos de isquemia de miocardio que no estan asociados con angina o sintomas
equivalentes, que se demuestran mediante estudios de test de ejercicio 0 monitoreo
ambulatorio demostrando cambios electrocardiograficos y en la imagen nuclear se
presentan defectos de perfusion o anormalidades de movimiento de pared regional

ilustrada por ecocardiografia.

Se sospecha que existe una parcial o completa denervacién autondémica que puede
contribuir con la prevalencia de isquemia silente, y asociada al ritmo circadiano que
aparece en la mafana, por incremento de catecolaminas, del tono vasomotor coronario,
respuesta de agregacion plaquetaria y una demanda de oxigenacion en el miocardio por

taquicardia, hipertension y alteracion del proceso de fibrinolisis.

En todo paciente diabético con angina o sintomas equivalentes anginosos incluyendo
disnea, mareo, fatiga o sintomas gastrointestinales se deben realizar test de stress

cardiaco y cuyas indicaciones son:

1. Sintomas tipicos o atipicos cardiacos

2. Cambios electro cardiograficos de reposo sugestivo de isquemia o Infarto

3. Enfermedad vascular periférica o enfermedad de arteria carotida oclusiva

4. Factores de riesgo cardiovascular multiple

5. Consideraciones especiales para pacientes que planean programas vigorosos de

ejercicio y con neuropatia autonémica cardiaca (CAN).
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INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA (ICQ)

Recientemente se ha definido como "la patologia frecuentemente olvidada y de
complicacion fatal en la diabetes™, que esta emergiendo como un gran problema de salud
publica. Se incrementa con la edad, DM, disfuncion renal y que es una manifestacion

temprana de ICC preclinica.

Parece que la DM no solamente incrementa el riesgo de ICC o cardiomiopatia dilatada sino
que acelera el proceso independientemente de EAC, HTA, dislipidemia, el riesgo es mayor
del ECV especialmente en aquellos pacientes que son diagnosticados en edades tempranas,

la falla cardiaca es comun en pacientes ancianos con DM.

La alta incidencia de ICC entre poblacion diabética enfatiza la necesidad de un temprano

reconocimiento y agresivo tratamiento de factores de riesgo

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO (IAM)

Un diagndstico oportuno es la identificacion temprana de pacientes diabéticos con EAC y
para disminuir la morbi-mortalidad de ECV con los examenes y procedimientos que

demuestran un alto beneficio diagnostico como.

1. EKG basal o pos ejercicio

2. Eco cardiografia post stress

3. Coronariografia

4. Imagen de perfusion miocardica de stress (MPI) para prediccion de mayores
eventos coronarios, que se debe limitar a pacientes, historia familiar y

microangiopatia
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5. La microangiopatia es conocida por estar asociada con defectos en Gammagrafia,
son sugestivos de isquemia miocérdica incluso en ausencia de EAC.
6. La Tomografia computada de emision de fotones simple stress  adenosina-

(SPECT)

7. Proteina C reativa es altamente sensible independientemente de riesgo de ECV. El
conocimiento acerca de proceso inflamatorio de EAC ha ocasionado sorpresas
dentro de la patogénesis y ha ofrecido nuevas oportunidades para diagnosticar,

pronosticar y nuevos tratamiento

8. Niveles de fibrindgeno

Existe una serie de manifestaciones en la cardiopatia isquémica que se asocia a angina de
reposo, esfuerzo o mixta. En el IAM que surge en personas jovenes por neuropatia
autonomica cardiaca puede complicarse por extension de las lesiones, reinfarto, rotura
cardiaca, ICC, arritmias (fibrilacion ventricular), shock carcinogénico, ICC y muerte

subita.

ENFERMEDAD CEREBRO- VASCULAR

Afecta a los vasos sanguineos del cerebro, un bloqueo parcial puede producir ataques
isquemicos transitorios, una falta total del flujo sanguineo en un area del cerebro debido al

taponamiento o ruptura de un vaso ocasionara enfermedad cerebral vascular.
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e. METODOLOGIA

TIPO Y DISENO DEL ESTUDIO

El presente trabajo investigativo es de tipo descriptivo,retrospectivo
AREA DE ESTUDIO

Hospital San Vicente de Paul, de la ciudad de pasaje provincia de EI ORO.
UNIVERSO

El universo estd conformado por 753 historias clinicas con diagnostico de Diabetes
Mellitus tipo 2 que ingresaron al servicio de Medicina Interna del Hospital San Vicente

de Paul en el periodo 2015 - 2016.
MUESTRA

La muestra esta constituida por 81 historias clinicas que cumplieron con los criterios de

inclusion.
Criterios de Inclusién:

» Pacientes con el diagnostico de Diabetes Mellitus Tipo 2 hospitalizados en el servicio
de Medicina Interna del Hospital San Vicente de Paul de Pasaje.

PROCEDIMIENTO

Para el proceso de recoleccion de datos del presente estudio se procedié de la siguiente

manera

1. Solicitud de autorizacion al Director Medico del Hospital San Vicente de Paul de
Pasaje para la recoleccion de la informacion.

2. Se procedio a recolectar la informacion de las historias clinicas de cada paciente de
acuerdo al formato de recoleccion de datos el mismo que consta de los siguientes

parametros: edad, género, evolucion de la enfermedad, y examenes de laboratorio.
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ANALISIS DE DATOS

Una vez obtenidos los datos se procedid a su respectivo analisis y tabulacion, se
manejaron tabla de célculo para tabulacién, que se procesaron mediante Microsoft Excel
2013, los datos fueron analizados e interpretados y representados estadisticamente

mediante porcentajes y a través de gréaficos.
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f. RESULTADOS

1. FACTORES QUE INCIDEN EN EL INCREMENTO DE LAS

CUADRO N°1

COMPLICACIONES CRONICAS DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2

FACTORES FRECUENCIA PORCENTAJE
ASOCIADOS
HTA 25 30.9%
DISLIPIDEMIAS 20 24.7%
OBESIDAD 36 44.4%
TOTAL 81 100%
GRAFICO N° 1.
FACTORES ASOCIADOS

2

=

g

g

HTA DISLIPIDEMIAS OBESIDAD TOTAL =

Fuente: Historias clinicas Area de clinica del Hospital San Vicente de Paul

Autor: Michael Stiwar Pintado Lima

DESCRIPCION

En nuestro estudio la mayoria de los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 presenta

sobrepeso el 44,4% relacionado con la resistencia a la insulina. Seguido de otro factor

asociado que es la HTA en un el 30.9% y por ultimo la dislipidemias representan en

nuestro estudio el 24.7%.
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CUADRO N° 2

1. NUMERO DE PERSONAS QUE FUERON INGRESADAS CON DIABETES
MELLITUS TIPO 2 SEGUN SEXO.

Sexo Frecuencia | Porcentaje
Masculino 20 24.7%
Femenino 61 75%
TOTAL 81 100,0%
GRAFICO N° 2
SEXO
2
g
2
o
o
MASCULINO FEMENINO TOTAL

Porcentaje

Fuente: Historias clinicas Area de clinica del Hospital San Vicente de Paul

Autor: Michael Stiwar Pintado Lima

DESCRIPCION
Es conocido que la Diabetes Mellitus es una enfermedad mas frecuente en el Sexo
Femenino, se encuentra una mayor frecuencia en un 75.3% en relacién al sexo masculino:

24.7%.
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CUADRO N° 3
NUMERO DE PERSONAS QUE FUERON INGRESADAS CON DIABETES

MELLITUS TIPO 2 SEGUN EDAD

Frecuencia por Edad Frecuencia Porcentaje

40 50 afios 9 11,1%

51-60 afios 11 13,6%

61-70 afios 23 28,4%

71 -80 afios 22 27,2%

81 -90 afios 13 16,0%

>90 afios 3 3,7%

TOTAL 81 100,0%
GRAFICO N° 3

Frecuencia por Edad

120,0% 100,0%
100,0%
(0]
‘o 80,0%
§ 60,0%
E 40,0% 28,4%  27,2% 16.0%
0,
2009 —1L1%  136% l . S
0,0% L —
40 50 aflos51-60 afios 61-70 afios 71 -80 81-90 >90afios TOTAL
anos afos

Fuente: Historias clinicas Area de clinica del Hospital San Vicente de Paul
Autor: Michael Stiwar Pintado Lima

DESCRIPCION
La mayor frecuencia de Diabetes Mellitus tipo 2, se encuentra entre las edades de 61 a 70

anos: con el 28.4 %, sequidos de 27,2 % entre las edades: 71 a 80 afios.
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CUADRO N° 4

2. LUGAR DE PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES

PROCEDENCIA

Procedencia Frecuencia | Porcentaje
Urbana 48 59,3%
Rural 33 40,7%
TOTAL 81 100,0%
GRAFICO N°4
PROCEDENCIA

150,0%

100,0%

je

100,0%
59,3%
50 0% . 40,7%
0,0%
Urbana Rural TOTAL
B Urbana Rural

Porcenta

Fuente: Historias clinicas Area de clinica del Hospital San Vicente de Paul

Autor: Michael Stiwar Pintado Lima

DESCRIPCION

La Diabetes Mellitus tipo 2 es més frecuente en la zona urbana con un 59.3.



CUADRO N°5

3. DETERMINAR EL TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

Tiempo de Evolucién de la | Frecuencia Porcentaje
Enfermedad en arios
< 10 afios 36 44,4%
> 10 afios 45 55,6%
Total 81 100,0%
GRAFICO N°5
TIEMPO DE EVOLUCCION DE LA
ENFERMEDAD EN ANOS
120,0% 100,0%
100,0% i
2 80,0%
= 55,6%
g 60,0% 44,4%
E 40,0%
20,0% .
0,0%
< 10 afios > 10 afios Total

Fuente: Historias clinicas Area de clinica del Hospital San Vicente de Paul

Autor: Michael Stiwar Pintado Lima

DESCRIPCION

Segun el tiempo de evolucion el 55.6 % de pacientes tenian un tiempo mayor a 10 afios y

el 44.4 % un periodo menor a 10 afios.
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CUADRO N° 6

DETERMINAR EL RIESGO DE LAS COMPLICACIONES CRONICAS SEGUN
LOS PARAMETROS DE CONTROL

HEMOGLOBINA GLICOSIDADA

Valores de Hemoglobina Frecuencia Porcentaje

Glicosilada

< 65% 12 14,8%

7-8% 35 43,2%

>8% 34 42,0%

TOTAL 81 100,0%
GRAFICO N°6

VALORES DE HEMOGLOBINA GLICOSILADA

120,0% 100,0%
, 1000%
‘T 80,0%
g 60,0% 43,2% 42,0%
5 40,0%
& o 14,8% .
,0%
0,0% [
<65% 7-8% >8% TOTAL

Fuente: Historias clinicas Area de clinica del Hospital San Vicente de Paul
Autor: Michael Stiwar Pintado Lima

DESCRIPCION
En nuestro estudio: 43.2% sus glicemias estan entre 135 a 170 mg/dl en los tres altimos

meses, > 8 que representa el 42% estdn mal controlados sus glicemias son mayores de 205

mg/dl.
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CUADRO N°7

COMPLICACIONES CRONICAS RETINOPATIA DIABETICA

[RETINOPATIA DIABETICA _ .
Frecuencia Porcentaje
Sl 20 24.7
NO 61 75,3
Total 81 100,0
Total 81 1000
GRAFICO N° 7
RETINOPATIA DIABETICA
120,00% 100%
z 60,00%
% 40,00% 24.70%

20,00%
000 ]
RETINOPATIA DIABETICA

Titulo del eje

mSI mNO mTOTAL

Fuente: Historias clinicas Area de Clinica del Hospital San Vicente de Paul
Autor: Michael Stiwar Pintado Lima.

DESCRIPCION

La retinopatia en nuestro estudio se observa que el 24.7% presenta retinopatia.



CUADRO N° 8

COMPLICACIONES CRONICAS NEFROPATIA DIABETICA

NEFROPATIA DIABETICA . .
Frecuencia |Porcentaje
(MICROALBUMINURIA 3 3,7
IRC 16 19,8
NINGUNA 62 76,5
Total 81 100,0
Total 81 100,0
GRAFICO N°8
NEFROPATIA DIABETICA
150,00%
w 100%
= 100,00% 76,50%
&
£ 50,00%
e 19,80%

3,70%

0,00%

= MICROALBUMINURIA

Fuente: Historias clinicas Area de clinica del Hospital San Vicente de Paul

Autor: Michael Stiwar Pintado Lima

DESCRIPCION

IRC

NINGUNA TOTAL

En nuestro estudio desacuerdo a las nefropatia podemos ver que un 19.8% presentan

insuficiencia renal crénica mientras que un 3.70 presentan microalbuninuria.
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CUADRO N°9

COMPLIACCIONES CRONICAS NEUROPATIA DIABETICA

NEUROPATIA PIE
DIABETICA . . | DIABETICO . .
Frecuencia |Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
Sl 17 21,0 Vélidos Si 15 18,5
NO 64 79,0 NO 66 81,5
Total 81 100,0 Total 81 100,0
GRAFICO N°9
NEUROPATIA /PIE DIABETICO
120,00% 100% 100%
100,00% 78,90% S150%
2. 80,00%
§ 60,00%
g 40,00%

M si neuropatia M no neuropatia

20,00%
0,00%

21,00%

18,50%

total

M si pie diabeticono Eno

total

Fuente: Historias clinicas Area de clinica del Hospital San Vicente de Paul

Autor: Michael Stiwar Pintado Lima

DESCRIPCION

El 21% presenta neuropatia diabética, mientras que un 18.5% presentan pie diabético.
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CARDIOPATIAS CORONARIA

TABLAN°10

ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES . .
Frecuencia | Porcentaje
IAM 7 8,6
ARRITMIAS
CARDIACAS 13 16,0
ICC 7 8,6
NINGUNA 54 66,7
Total 81 100,0
GRAFICO N° 10
ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES
1 nnlnnv

w 100,00% 66,70%

= ,

'_

E 50,00%

g 8,60%  1600% g cny

g [ 4

0,00%
1AM ARRITMIAS ICC NINGUNA TOTAL
CARDICAS

Fuente: Historias clinicas Area de clinica del Hospital San Vicente de Paul
Autor: Michael Stiwar Pintado Lima

DESCRIPCION

La enfermedad coronaria estd incrementada en pacientes con Diabetes Mellitus,
frecuentemente es asintomatica o silente, se presenta en uno de cada cinco pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2. Deben ser tratados modificando los factores de riesgo. En nuestro
estudio encontramos: 8.6% presentaron infarto agudo de miocardio (IAM), 16% arritmias

cardiacas y 8.6% insuficiencia cardiaca.
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g. DISCUSION

Nuestro estudio se encontro que las diabetes Mellitus es la enfermedad mas frecuente en el
sexo femenino en un 75.3% en relacion al sexo masculino 24.7%; en la zona urbana
representa un 59.3% en relacion a la zona rural con un 40.7%; edad entre 61 a 70 afios el
28.4%, y 27.2 entre 71 a 80 afios; tiempo de evolucion 55.6% en pacientes mayores de
10 afios de tiempo de enfermedad; 44.4% un periodo menor a 10 afios; sobrepeso 46.9%;
hemoglobina glicosilada HbAlc con valores entre 7- 8% un 43.2% con glicemias entre 135
a 170 mg/d/ en los tres ultimos meses; y un 8% represento el 42% quienes estan mal
controlados con glicemias mayores de 205 mg /dl; colesterol total mayor 240 mg/dl con
44.4%, colesterol HDL menor 35 mg/ldl con 45.57%; colesterol LDL mayor 130 mg /dI
con 46.9%; triglicéridos mayor 150 — 199 mg/dl con 74.1%; estos factores conllevan a las
siguientes complicaciones crénicas: enfermedad cardio-vascular como ateroesclerosis,

cardiopatia isquémica silente, siendo la causa mas importante de mortalidad en diabetes.

El 35.8% tienen presion arterial mayor 140/90, 46.9% tienen presion arterial menor
140/90 y apenas 17.3% presion arterial normal 120/80. El 24.7% presenta Retinopatia
Diabética; 19.8% Insuficiencia Renal Crénica; 21% Neuropatia Diabética; 18.5% Pie
Diabético; 8.6% Infarto Agudo de Miocardio (IAM); 16% Arritmias Cardiacas y 8.6%

Insuficiencia Cardiaca.

En este estudio se determind que las complicaciones de la diabetes mellitus tipo 2 se
presentan con mayor frecuencia en personas con antecedentes ya establecidos como:
Pacientes de sexo femenino, obesidad, hipertension arterial y edad avanzada. Datos
similares a un estudio realizado en el Hospital Vicente Corral Moscoso de la ciudad de
Cuenca en el afio 2013 en el cual se determiné las complicaciones cronicas de la diabetes
mellitus tipo 2, con un estudio en donde participaron 283 pacientes, encontrando que de la

muestra tomada, el 52% de los individuos entrevistados refirio el antecedente de un
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familiar con diabetes mellitus tipo 2 ademas de que la mayor complicacion lo presentaron
los pacientes con 15 afios de evolucidn de la enfermedad representando un 43% , ademas
se observd que las complicaciones aumentan en pacientes de 60 a 64 afios con un 70%,
ademas de un indice de masa corporal mayor a 30 que represento un 38%. (TAPIA 2013).
Resultados similares fueron obtenidos por Gloria Lara Calderin y colaboradores en un
estudio de 91 pacientes del Hospital Alfredo Noboa Montenegro Canton Guaranda
provincia Bolivar cuales el 80% resulto de sexo femenino,el 38% padecieron nefropatias y
el 30% padecian neuropatias y con un 18,5% pie diabético.

Un estudio similar realizado en la Cuidad de Cuenca en el area de clinica del Hospital José
Carrasco Arteaga en el afio 2014 reporta que las principales complicaciones se asocia a la
edad comprendida entre los 60 y 65 afios con un 67%, ademas de los Factores nutricionales
y asociado a la aparicion de otros factores de riesgo como la Obesidad, las Dislipidemias y

la Hipertension Arterial. en un 54%.(Reyes & Auquilla,2014).
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h. CONCLUSIONES

La mayor incidencia de la enfermedad, se manifiesta en el sexo femenino.

La diabetes mellitus tipo 2, se presenta con mayor frecuencia en la zona urbana.

Se manifiesta con mayor frecuencia en el grupo etario comprendido entre los 61 a 70
afios, seguido por el grupo comprendido entre las edades de 71 a 80 afos.

La mayoria de pacientes tienen un tiempo de evolucion de la enfermedad mayor a 10
afios, antes de ser realizado el diagndstico de diabetes mellitus tipo 2.

El riesgo de complicaciones cronicas dados por el sobrepeso, es moderado; la mayoria
de pacientes presentan sobrepeso.

El control en la mayoria de pacientes, es admisible, los valores de HbAlc oscilan
entre 7 a 8 %, correlaciondndose con un riesgo moderado de complicaciones cronicas.
Un considerable grupo de pacientes presenta control inadecuado, los valores de HbAlc
son superiores a 8%, correlacionandose con alto riesgo de complicaciones cronicas.

Los valores de glucemia en ayunas en la mayoria de pacientes, son admisibles oscilan
entre 111 a 140 mg/dl, correlacionandose con riesgo moderado de complicaciones
cronicas. Un considerable grupo presenta alto riesgo de complicaciones crénicas, sus
niveles de glucemia en ayunas son inadecuados, superando los 140 mg/dl.

La mayoria de pacientes presenta valores de colesterol total sobre los 240 mg/dl;
valores de colesterol HDL menores a 35 mg/dl; valores de colesterol LDL mayores a
130 mg/dl mismos que se correlacionan con alto riesgo de complicaciones cronicas.
Los valores de triglicéridos en la mayoria de pacientes son admisibles oscilan entre 150
a 199 mg/dl, correlacionandose con moderado riesgo de complicaciones cronicas.

Los valores de tension arterial son admisibles en la mayoria de pacientes, con valores
por debajo de 140/90 mm Hg, correlaciondndose con moderado riesgo de

complicaciones cronicas.
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Las complicaciones microangiopaticas existentes en el presente estudio son: retinopatia
diabética 24.7 %, neuropatia diabética 21 %, insuficiencia renal cronica 19.8 %.

Las complicaciones macroangiopaticas en nuestro estudio son: pié diabético 18.5 %j;
cardiopatia coronaria 33.2 %, representadas por: arritmia cardiaca 16 %, infarto agudo

de miocardio 8.6 %, insuficiencia cardiaca congestiva 8.6 %.
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i. RECOMENDACIONES

o Propiciar a favor de los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1l del Servicio de
medicina interna, del Hospital San Vicente de Paul de Pasaje con condiciones orientadas a
prevenir las complicaciones cronicas, en relacion con el control adecuado y efectivo de la
gestion de sus directivos, con la necesaria toma de medidas internas relacionadas con los
recursos, la organizacion interna, la competencia y cultura institucional, ademéas de
operativizar la formulacion y aplicacion de politicas locales, permitiendo la participacion
del tercer sector o aliados estratégicos con la cogestion y corresponsabilidad social.

o Mejorar los procesos educativos , en base a impulsar programas dirigidos en
forma integral a la poblacion, familiares, allegados, al paciente mismo y a todos los
actores involucrados, que propicien la aceptacion de incurabilidad de la enfermedad, y el
tomar conciencia acerca de la gravedad que implica el no prevenir las complicaciones
cronicas, mediante los cambios de estilos de vida, el reconocimiento y correccién en
forma precoz, de factores de riesgo, que incidan en el incremento de las complicaciones
cronicas de la diabetes mellitus tipo 1.

o Fomentar la creacién de un equipo multidisciplinario, que comprenda personal
médico, nutricionista, psicologo, enfermeria, educadores para la salud, especializados para
el efecto, mediante procesos de capacitacion, que optimicen acciones orientadas a un
control oportuno, adecuado y efectivo que incidan en la prevencién de complicaciones

cronicas de la diabetes mellitus tipo I1.
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k. ANEXOS

ANEXO 1

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA

Area de la Salud Humana

Carrera de Medicina

Variables que pertenecen a la tabla recolectora de datos:

Bdad: ..o
Sexo: Masculino .... Femenino ......
Procedencia: Rural ...... Urbana ......

Perimetro CintUra: .....oooeeee e

HTA SI.... NO.....

GlUCOSA BN AYUNAS: .. ..eveieieeie e
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Funcion Renal:

(03 <z 15140 o T
MIrcoalbUmINUIEA. . ...veeee ettt et

PrOtINUICA. . oot

Complicaciones Cronicas:

Retinopatia: Sl.... NO....
Nefropatia: Sl.... NO........
Neuropatia: Sl ... NO .....
Pie Diabético: Sl.... NO ...

Cardiopatia Coronaria: Sl .. ... NO
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ANEXO 2

Tabla recolectora de datos

Zona

Sexo

Edad

Evolucion/

Afos

Glucosa mg/dl

>10

<10

Ayunas Post pr.

Perfil Lipidico

Perimetro cintura

—

Retinopatia

Nefropatia
Si/
No
Creati Microalbu L.
) L. Proteinuria
nina minuria

Neuropatia

Pie Diabético

Cardiopatia
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ANEXO 3

PROYECTO DE TESIS

INTRODUCCION

Puesto que la Diabetes Mellitus es una enfermedad en la cual tanto factores
genéticos cuanto ambientales, se conjugan desencadenando defectos en la secrecion
y accién de la insulina, produciendo hiperglicemia y alteraciones en el sistema
cardiovascular, sistema nervioso, rifion, ojos, metabolismo de los lipidos y otros
organos y al ser un problema importante de salud pablica, debido a que es una de
las primeras causas de morbimortalidad en los pacientes hospitalizados, por el alto
riesgo de complicaciones en la economia humana debido a dafio microvascular, se
hace imprescindible el reconocer en forma precoz y oportuna a las complicaciones
a través de examenes especificos de screening, capaz de que se impartan medidas
tendientes a prevenirlas. Esta investigacion titulada factores asociados al
incremento de las complicaciones cronicas de la diabetes mellitus tipo Il en el area
de clinica del Hospital San Vicente de Paul de Pasaje en el periodo 2015-2016,
tiene como objetivo general: Determinar los factores que inciden en el incremento
de las complicaciones cronicas de la Diabetes Mellitus tipo 2 en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital San Vicente de Paul de la ciudad de Pasaje y como
objetivos especificos: Establecer el nimero de personas que son ingresados con
diabetes mellitus tipo 2 segin sexo y edad; Identificar el lugar de procedencia de
los pacientes; Determinar el tiempo de evolucion de la enfermedad; Determinar el

riesgo de las complicaciones cronicas segun los parametros de control.

El proposito de la investigacion, fue coadyuvar a la toma conciencia tanto por parte

de la poblacion diabética, cuanto por el personal medico, la familia, los allegados y
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la poblacion en general sobre la importancia de la prevencion de las complicaciones
cronicas, mediante el reconocimiento temprano de las mismas, la intervencion
oportuna adecuada y eficiente, en este grupo de pacientes en su estilo de vida y la
correccion de factores de riesgo, capaz de que se prevean medidas tendientes a
evitar la complicacion micro o microvascular, dadas por la toxicidad de la
hiperglicemia, cuyo compromiso desencadena el deterioro de los drganos de la
economia humana, desencadenando retinopatia, nefropatia, neuropatia, y
predisponiendo a la enfermedad cardiovascular, principal causa de muerte del

paciente diabético.(Villar & Bergsjo, 2013)

La educacion tanto del paciente diabético, su familia, la poblacion general, el
personal médico, paramédico y multidisciplinario, constituye pues, el pilar
fundamental en la prevencion de las complicaciones funestas que esta patologia
encierra, tomando medidas preventivas, que conlleven a acciones consistentes en el
fomento de conocimientos mediante una informacion adecuada que permita
corregir los factores de riesgo en forma precoz y oportuna y la aplicaciéon de un
programa de reconocimiento temprano de dichas complicaciones, por parte de las
instituciones de salud puablica, en aras de evitarlas 0 minimizarlas al maximo, en
beneficio del paciente diabético, el mismo que debe aceptar la incurabilidad de esta
enfermedad y la gravedad que conlleva el permitir que se desencadenen las

complicaciones cronicas. (Tapia, 2013)

En el desarrollo de la investigacion se combina la induccién, deduccién, analisis y
sintesis, apoyandose en los postulados que determinan la investigacion descriptiva

y explicativa, siendo la secuencia transversal y el tiempo retrospectivo.
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TITULO:

FACTORES ASOCIADOS AL INCREMENTO DE  LAS
COMPLICACIONES CRONICAS DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 1l
EN EL AREA DE CLINICA DEL HOSPITAL SAN VICENTE DE PAUL
DE PASAJE 2015-2016.

75



PROBLEMATICA

La diabetes mellitus es una de las enfermedades cronicas degenerativas que por
caracteristicas propias se ha convertido en uno de los mayores obstaculos para que

la poblacion pueda tener una mejor calidad de vida.

Actualmente, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera la
diabetes como una “epidemia”, y representa una pesada carga para todas las

sociedades en el mundo entero.

“Asi, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Federacion Internacional de
Diabetes (IDF) estiman que en este momento el nimero de pacientes diabéticos en
el mundo se sitta entre 194 y 246 millones, y deberia aumentar hasta entre 333 y

380 millones de individuos en 2025 (OMS, resolucion 2007).

Tal es el caso que las complicaciones que acarea la misma representan un alto costo
tanto para los familiares y también representan un impacto indirecto en los gastos
de salud (Jacobs y Johnson, 2001).representando asi un incremento en la demanda
de hospitalizacion a mé&s de un 30 % de los casos en relacion con otras

enfermedades.

Es asi que las personas que padecen diabetes mellitus tipo 1l llegan a desarrollar
complicaciones ya sean micro vasculares o macro vasculares entre las principales
complicaciones macro vasculares que representan una mortalidad de un 50 % estan
las enfermedades cardiovasculares principalmente IM y AVC , vy entre las
microvasculares tenemos la retinopatia que representan un 60 % de los casos que se
llega a desarrollar, y otra de las complicaciones grave tenemos la nefropatia en un

20% llegando a desarrollar a futuro IRC en un 30% ( Fernandez y Robles, 2008).
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En Latinoamérica podrian haber hasta 15,5 millones de diabéticos, lo que
representa de un 6,0 a un 9,5% de la poblacion adulta urbana (ej. 6% en Brasil y

8% en México). (Diabetes Atlas, 2013).

En Ecuador Segun datos del INEC, 4.456 personas murieron en el 2011 a causa de
diabetes mellitus, cuya tasa de mortalidad crecio casi nueve puntos en cinco afos.
En el 2006, de cada cien mil habitantes 20,6 morian por esta enfermedad; en el
2011 (altimo dato disponible) de cada cien mil, fallecian 29,18. En ese mismo afio
hubo 4.381 muertes por enfermedades hipertensivas, con una tasa de 28,70 por cada

cien mil personas. (INEC 2011).
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JUSTIFICACION

Segun datos entregados por el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC)
durante el afo 2010, en Ecuador 4.017 personas con diabetes fallecieron, cabe
recordar que esta es la segunda causa de muerte general en el pais con tendencia a
aumentar tal es el caso que en el afio 2013 se registraron 63.104 defunciones
generales, las principales causas de muerte son la Diabetes mellitus y enfermedades

hipertensivas, con 4.695 y 4.189 casos respectivamente,

Puesto que la Diabetes Mellitus es una enfermedad en la cual tanto factores
genéticos cuanto ambientales, se conjugan desencadenando defectos en la secrecién
y accion de la insulina, produciendo hiperglicemia y alteraciones en el sistema
cardiovascular, sistema nervioso, rifién, ojos, metabolismo de los lipidos y otros
organos y al ser un problema importante de salud pablica, debido a que es una de
las primeras causas de morbimortalidad en los pacientes hospitalizados, por el alto
riesgo de complicaciones en la economia humana debido a dafio micro vascular, se
hace imprescindible el reconocer en forma precoz y oportuna a las complicaciones
a través de examenes especificos de screening, capaz de que se impartan medidas
tendientes a prevenirlas.

Esta investigacion se enfoca a determinar los factores asociados al incremento de
las complicaciones cronicas de la diabetes mellitus tipo 2 en el area de clinica del
Hospital San Vicente de Paul periodo 2015-2016. Evidenciandose que los
pacientes diabéticos hospitalizados en el servicio, en su mayoria ya presentan las

complicaciones propias de la enfermedad.

El proposito de la investigacion, fue tomar conciencia tanto por parte de la

poblacién diabética, cuanto por el personal médico, la familia, los allegados y la
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poblacion en general sobre la importancia de la prevencion de las complicaciones
cronicas, mediante el reconocimiento temprano de las mismas, la intervencion
oportuna adecuada y eficiente en este grupo de pacientes en su estilo de vida y la
correccion de factores de riesgo, capaz de que se prevean medidas tendientes a
evitar la complicacion micro o macro vascular, dadas por la toxicidad de la
hiperglicemia, cuyo compromiso desencadena el deterioro de los 6rganos de la
economia humana, desencadenando retinopatia, nefropatia, neuropatia, Yy
predisponiendo a la enfermedad cardiovascular, principal causa de muerte del

paciente diabético.
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OBJETIVO GENERAL:

> Determinar los factores asociados al incremento de las complicaciones

cronicas de la diabetes mellitus tipo Il en el area de clinica del Hospital

San Vicente de Paul de Pasaje.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

> Determinar el nimero de pacientes que son ingresados con diabetes

mellitus tipo Il segin sexo y edad.

> ldentificar el lugar de procedencia de los pacientes

» Determinar el tiempo de evolucion de las complicaciones de la enfermedad.

> Determinar el riesgo de complicaciones crénicas segun los pardmetros de

control.

80



REVISION BIBLIOGRAFICA

DIABETES MELLITUS
1. DEFINICION
2. EPIDEMIOLOGIA

3. CLASIFICACION

3.1. Diabetes Tipo 1

3.2. Diabetes Mellitus Tipo

3.3. Diabetes Mellitus Gestacional

4. DIAGNOSTICOS

5. FACTORES PREDISPONENTES PARA RIESGO DE LA DIABETES
MELLITUS TIPO 2

6. FISIOPALOGIA DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2
7. PARAMETROS DE CONTROL METABOLICO AL PACIENTE CON
DIABETES MELLITUS TIPO 2

7.1. Hemoglobina glicosilada

8. TRATAMIENTO

8.1. Tratamiento No Farmacolégico

8.1. a. Educacion

8.1. b. Cambios en el Estilo de Vida

8.1. c. Dietoterapia

8.2. Tratamiento Farmacoldgico

8.2. Hipoglicemiantes orales

8.2. a. Secretagogos de Insulina

8.2. a.i. Sulfonilureas de segunda generacion
8.2. a.ii. Sulfonilureas de tercera generacion
8.2. b. Insulino sensibilizadores

8.2. b.i. Biguanidas

8.2. b.ii. Metformina

8.2. b.iii. Thiazolidenedionas

8.2. c. Inhibidores de la Absorcién Intestinal de Monosacaridos
8.2. c.i. Inhibidores de la alfa-glucosidasa
8.2. d. Incretinas

8.3. Insulinoterapia

9. COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS
9.1. COMPLICACIONES AGUDAS
9.1a Hipoglicemia

9.1bCetoacidosis Diabética
9.1c Estado Hiperosmolar No Cetosico
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9.2. COMPLICACIONES CRONICAS
9.2. a. Microangiopaticas

¢ Retinopatia Diabética

¢ Neuropatia Diabética

¢ Nefropatia Diabética
10.2 .b. Macroagiopéticas

e Enfermedad Cardiovascular

e Enfermedad Cerebro vascular
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METODOLOGIA
TIPO Y DISENO DEL ESTUDIO

El presente trabajo investigativo es de tipo descriptivo, retrospectivo.
AREA DE ESTUDIO

Hospital San Vicente de Paul, de la ciudad de pasaje provincia del Oro.
UNIVERSO

El universo estd conformado por 753 historias clinicas con diagnostico de
Diabetes Mellitus tipo 2 que ingresaron al servicio de Medicina Interna del

Hospital San Vicente de Paul de 2015 2016.
MUESTRA

La muestra esta constituida por 81 historias clinicas que cumplieron con los

criterios de inclusion.
Criterios de Inclusién:

« Pacientes con el diagnostico de Diabetes Mellitus Tipo 2 hospitalizados en el
servicio de Medicina Interna del Hospital San Vicente de Paul de Pasaje.

PROCEDIMIENTO

Para el proceso de recoleccion de datos del presente estudio se procedid de la

siguiente manera

3. Solicitud de autorizacion al Director Médico del Hospital San Vicente de Paul
de Pasaje para la recoleccion de la informacion.
4. Se procedidé a recolectar la informacion de las historias clinicas de cada

paciente de acuerdo al formato de recoleccidn de datos el mismo que consta de
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los siguientes pardmetros: edad, género, evolucion de la enfermedad, y
examenes de laboratorio.
ANALISIS DE DATOS
Una vez obtenidos los datos se procedio a su respectivo analisis y tabulacion, se
manejaron tabla de célculo para tabulacion, que se procesaron mediante Microsoft
Excel 2013, los datos fueron analizados e interpretados y representados

estadisticamente mediante porcentajes y a través de graficos.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE

Edad

Sexo

Procedencia

Evolucion de la

Enfermedad

Peso

Talla

IMC

Perimetro Cintura

HTA

Glucosa

Perfil lipidico

Hb Glicosilada

Funcion Renal

Complicaciones

Cronicas

DIMENSION

Bioldgica

Peso/Talla

Perimetro a la altura del
ombligo

Diagnostico y/o tratamiento

En ayunas y postprandial

Colesterol total

Colesterol HDL Colesterol
LDL Triglicéridos.

Alc

Creatinina

Microalbuminurea Proteinuria.

Retinopatia
Nefropatia
Neuropatia
Pie Diabético

Cardiopatia Coronaria

ESCALA DE
DIMENSION

Continua

Nominal

Nominal

Continua

Continua

Continua

Continua

Continua

Nominal

Continua

Continua

Continua

Continua

Nominal

INDICADOR DE
MEDICION

Afos.

Masculino

Femenino

Urbana

Rural

<10 Anos
>10 Afios

Kg.

Cm.

Kg/m2

Cm.

Si
No.
mg/dl.

mg/dl.
Porcentaje

mg/dl. mg/dl.
ml/min

Si
No
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CRONOGRAMA

ACTIVIDADES

Elaboracion del
proyecto de Tesis

mes

mes

mes

7 mes

8mes |9 mes

9mes

Presentacion y
aprobacion nivel
pregrado

Recopilacion
Informacién
Secundaria

Recoleccion  de
datos

Sistematizacion
de resultados

Tabulacién

Andlisis
Estadistico

Andlisis y
discusion de
resultados

Contrastacion
resultados
informacion
secundaria

10

Valoracion
Estadistica

11

Elaboracién de
conclusiones

y
recomendaciones

12

Elaboracion de
documento del
proyecto de Tesis

13

Presentacion de
Documento
Borrador del
proyecto de
Tesis

14

Revision de
Comité

Asesor del
proyecto

de Tesis

15

Incorporacion de
correccion del
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proyecto de
Tesis

Presentacion

16 | Documento
Final de Tesis
Defensa privada
17| del proyecto

de Tesis
Defensa publica
del proyecto

de Tesise
incorporacion

18

PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO
RECURSOS HUMANOS
1. Estudiante : Michael Pintado

Concepto Indicador o Canti-  V.unita- Total Finan-
unidad Dad rio ciamiento

TRANSPORT Taxi 2.00 2.25 $67.50 Se buscara
E Bus 0.25
Desayuno 6 meses  $480.00 $2.880 Se buscara
ALIMENTAC Almuerzo
ION Cena
1 resma $45 $7.75 Se buscara
. Lapiceros 0
¢ Materiales ¢\ aderno 1.75
de oficina Calculadora 1.50
Computador
Cémara

fotogréafica

Internet 6 meses  $12.00  $110.00 Se buscara
Cd 2 $2.00 $2.00 Se buscara
Fotocopias 600 $0.02 $30.00 Se buscara
TOTAL $220.13
Se buscara
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