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RESUMEN.

Se realiz6 un estudio observacional-descriptivo, con recoleccion retrospectiva de
datos en el que se determind la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y
adolescentes en el departamento de Endocrinologia y Metabolismo del Hospital
Infantil Dr. Robert Reid Cabral, 2004-2013. La prevalencia de diabetes mellitus tipo 2
en nifos y adolescentes encontrada en eOste estudio fue de un 0.1 por ciento. El
61.5 por ciento de los pacientes eran del sexo femenino. El 53.8 por ciento de los
pacientes procedian de la zona urbana. El 46.2 por ciento de los pacientes se le
diagndstico la diabetes entre los 10 — 13 y entre los 14 — 16 afios respectivamente. El
76.9 por ciento de los pacientes padecian de obesidad. El 38.5 por ciento de los
pacientes tenian indice de masa corporal entre 30 — 39.99 kg/m?2. El 53.8 por ciento
de los casos asistieron a consulta por presentar poliuria. EI 2013 fue el afio mas
frecuente de aparicion de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes con un
46.2 por ciento. La promocion de un estilo de vida saludable durante la infancia es la
mejor defensa para retardar o revertir la epidemia de la obesidad vy

consecuentemente de la diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes.

Palabras clave: Diabetes mellitus tipo 2, prevalencia, nifios, adolescentes, obesidad.
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ABSTRACT.

This is an observational descriptive, retrospective study with data collection of the
prevalence of type 2 diabetes mellitus in children and adolescents in the
Endocrinology and Metabolism's Department at Hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral, during the period 2004 to 2013. The prevalence of type 2 diabetes mellitus in
this study was 0.1 percent. 61.5 percent of patients were female. 53.8 percent of the
patients were from urban areas. 46.2 percent of the patients were diagnosed with
diabetes between 10-13 and between 14-16 years, respectively. 76.9 percent of
patients were suffering of obesity. 38.5 percent of patients had BMI between 30 -
39.99 kg/m2. 53.8 percent of cases were attended for polyuria. 2013 year was the
most frequent occurrence of type 2 diabetes mellitus in children and adolescents with
46.2 percent. Promoting a healthy lifestyle in childhood is the best defense to slow or
reverse the epidemic of obesity and consequently of type 2 diabetes mellitus in

children and adolescents.

Key words: Diabetes mellitus type 2, prevalence, children, adolescents, obesity.
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|. INTRODUCCION

La Diabetes tipo 2 es un alteracién metabdlica compleja de etiologia heterogénea
con factores de riesgo ambientales, sociales y de estilo de vida, que actiuan sobre
una base de susceptibilidad genética.t

Esta enfermedad ocurre cuando la secrecién de insulina es inadecuada para
satisfacer el incremento en las demandas causado por la resistencia a la insulina. La
obesidad y el sedentarismo, en los individuos predispuestos genéticamente,
favorecen el desarrollo de la insulino-resistencia en los distintos tejidos, por lo cual la
célula beta debe incrementar su secrecion para mantener el equilibrio metabdlico y
con el tiempo cuando comienza a fallar da lugar a hiperglucemia y en consecuencia a
la diabetes tipo 2, la cual se asocia frecuentemente con otros factores del sindrome
de resistencia insulinica como hiperlipidemia, hipertension arterial, acantosis
nigricans, hiperandrogenismo ovarico e higado graso no alcohdlico. 2

La diabetes tipo 2 ha sido tradicionalmente considerada una enfermedad de
adultos; sin embargo, a medida que la prevalencia de obesidad aumenta en la
poblacién infantil, los casos de diabetes tipo 2 en nifios y adolescentes se iran
incrementando. Este problema afecta de manera especial a nifios de grupos étnicos
de riesgo, como los hispanos, afro-americanos, asiaticos e indigenas. A mediados de
los afios 90, los casos de diabetes tipo 2 en nifios pasaron de ser reportes aislados a
representar el 16 por ciento de todos los casos nuevos de diabetes en zonas
urbanas.® Actualmente, en Estados Unidos entre 8 y 45 por ciento de los nuevos
casos de diabetes en nifios son del tipo 2.4

A nivel internacional también se ha observado un incremento de la diabetes tipo 2
en niflos y adolescentes tanto en paises como Japén, donde la incidencia se ha
doblado en los dltimos 20 afios como en otros como China, Taiwan o Australia que
también han experimentado aumentos importantes.®

Esta enfermedad cronica desarrolla a lo largo de su evolucion una serie de
complicaciones que determinan un alto grado de morbilidad y mortalidad. Representa
un nadmero muy importante de consultas médicas, hospitalizaciones, pensiones de

invalidez y muerte.®
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La alta incidencia de la DM tipo 2 causa un impacto muy fuerte en los sistemas de
salud de los distintos paises. Por ello, encontrar nuevas estrategias para su

prevencion, control y tratamiento sera prioritario en los préximos afios.®

[.1. Antecedentes

Un estudio realizado por Freire de Macédo- Suyanne, et al, en los meses de
marzo a junio de 2008, tuvo como objetivo identificar la prevalencia de factores de
riesgo modificables para la DM tipo 2 en una poblacién de nifios de 6 a 11 afios de
edad de escuelas publicas de la ciudad de Fortaleza, Brasil. En este se evidencio
que existe una fuerte asociacién entre el exceso de peso y el desarrollo de DM tipo 2
en la infancia.”

The Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) evaluo
en Estados Unidos la prevalencia de DM en base a la respuesta de los entrevistados
y la glucemia en ayuno, en una muestra nacional de 2867 adolescentes de 12 a 19
afios de edad entre 1988 y 1994. Se determiné que 13 adolescentes tenian DM,
considerandose que cuatro (dos afroamericanos y dos mexicanos-americanos)
presentaban DM2, basandose Unicamente en el empleo o no de insulina.®

Baranowski T, Cooper DM, Harrell J, et al. (2006) realizaron un estudio en una
cohorte de alumnos de 8° grado de cuatro escuelas en el sur de Estados Unidos,
seleccionada por la alta proporcién de nifios pertenecientes a grupos étnicos de
riesgo elevado (56% de origen hispano, edad promedio 13.6 afos), el cual mostro
que el 6.2 por ciento tenia glucemia alteradas de ayuno, 2.3 por ciento tolerancia
disminuida a la glucosa y 0.4 por ciento DM2 no diagnosticada.®

El estudio SEARCH para Diabetes en Jovenes entre 1349 casos de DM, y
utilizando los datos clinicos, niveles de péptido-C y autoanticuerpos para determinar
el tipo de DM, encontré (0.01 por 1000) con DM2 entre los 0 y 9 afios. Considerando
los jévenes de 10 a 19 afios, la mayor prevalencia de DM2 se observo entre
indigenas americanos (1.74 por 1000), afro americanos (1.05 por 1000), islefios del
Pacifico Asiatico (0.54 por 1000), hispanos (0.48 por 1000) y blancos no hispanos
(0.19 por 1000).1°
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En un estudio realizado por Bar Dayan Y, Elishketivs K, Grotto I, et al. (2005) se
incluyeron 76.732 adolescentes, 32.402 (42,2%) mujeres y 44.330 (57,8%) varones
en el cual se determino que la prevalencia de la obesidad y la obesidad mérbida en
los reclutas de 17 afios de edad, fue del 4,1 por ciento en varones y 3,3 por ciento en
mujeres. La prevalencia del limite de sobrepeso fue del 12,4 por ciento en los
varones y del 11,4 por ciento en las mujeres. La prevalencia de la hipertension y la
diabetes tipo 2 fue significativamente mayor entre los reclutas con IMC> 30 kg/m? en
ambos sexos. También hubo una mayor prevalencia de la hipertension y la diabetes
tipo 2 en los hombres en comparacion con las hembras (P <0,001, 0,015). Una
mayor prevalencia de reclutas sin educacion secundaria (<10 afios de educacion) se
encontré entre las mujeres con un IMC> 30 kg/m?. No hubo diferencia significativa
entre los reclutas masculinos.*!

Wei JN, Sung FC, LIn CC, Lin RS, Chiang CC, Chuang LM (2003) realizaron un
programa de deteccién basado en la cuantificacion de la glucemia de ayunas en
estudiantes con glucosuria persistente se realiz6 en Taiwan en 3.000.000 de
estudiantes de 6 a 18 afos, hallandose una prevalencia de DM no diagnosticada de
9.0 y 15.3 por 100.000 varones y mujeres respectivamente. El seguimiento posterior
mostré que el 54 por ciento tenia DM2, 10 por ciento DM1, 9 por ciento DM
secundaria, 8 por ciento no presentd diagndstico definido y el 20 por ciento no tenia
DM.12

Mazza, et al. (2005) en Argentina, encontraron utilizando una POTG en 427 nifios
obesos asintomaticos de 10.7+3.5 afios una prevalencia de 7.0 y 1.6 por ciento de

tolerancia disminuida a la glucosa y DM2 respectivamente.!3

1.2 Justificacion

En comparacion con la diabetes tipo 1, hay poca informacion disponible sobre la
epidemiologia de la diabetes tipo 2 en nifios y adolescentes debido al hecho de que
sus sintomas y su diagnéstico son menos obvios. La informacién disponible en la
actualidad procede principalmente de estudios clinicos, datos de casos y el rastreo

de grupos de nifios y adolescentes obesos. Sin embargo, en virtud de los datos
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mundiales el asunto viene mereciendo destaque en los eventos que tratan del tema
diabetes mellitus.

Las consecuencias econdmicas que pudiera generar el incremento de la diabetes
tipo 2 en pacientes cada vez mas jovenes para un pais, no solo incluye los gastos
generados por el tratamiento y posibles complicaciones, sino por las pérdidas que
pudieran representar en estos futuros adultos la disminucion de productividad laboral,
invalidez, baja participacion en el mercado de trabajo y mortalidad temprana. Los
gastos médicos de personas con diabetes son de dos a tres veces mayores que los
no diabéticos.

Con informacién obtenida en los indicadores y datos béasicos de 2007, la
prevalencia de diabetes se estimé en 5.5 por ciento; sin embargo, los resultados
preliminares de la segunda encuesta de factores de riesgo cardiovascular
(EFRICARD 11-2011) sefialan que la prevalencia de la diabetes aument6 a 15.5 por
ciento, por lo que mas de un millén de dominicanos serian diabéticos, la mitad de los
cuales no lo sabe.?®

Para hacerse una idea del impacto social y econémico de la DM, ademas de su
alta incidencia, hay que tener en cuenta que la retinopatia diabética es la primera
causa de ceguera en el mundo; que la nefropatia diabética es la principal causa de
didlisis en los paises occidentales; y que la neuropatia diabética, ademas de causar
otros muchos trastornos, esta en el origen del 70 por ciento de las amputaciones de
extremidades inferiores. Y aun hay que sumar a todo ello los problemas derivados de
las complicaciones macrovasculares asociadas (coronariopatia, ictus, etc.).'6

En nuestro pais no existen hasta la fecha reportes acerca de la prevalencia de la
diabetes tipo 2 en nifios y adolescentes en los ultimos 10 afios. Siendo el
departamento de Endocrinologia y Metabolismo del hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral, un centro de referencia nacional, se pretende utilizar los registros e historias
clinicas de la Consulta de Diabetes y Metabolismo en el periodo 2004-2013 para
explorar este tema, con la finalidad de llamar la atencidén del personal de salud sobre

esta nueva epidemia que esta en aumento.
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[I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A pesar que desde hace mas de cincuenta afios se comenz0 a hablar que la
diabetes tipo 1 no es la unica que afecta a nifios, es en los dltimos afios cuando
crece la preocupacion acerca de la presencia cada vez mas frecuente de diabetes
tipo 2 en la poblacién pediatrica.t

A patrtir de los afios 90, estudios han mostrado el aumento de casos de diabetes
tipo 2 en nifios y adolescentes en todo el mundo, configurandose como un problema
emergente.'’

La Republica Dominicana como otros paises latinoamericanos, se ha imbuido en
las corrientes de globalizacion, cambios en la estructura demogréfica y urbanizacion,
con nuevas pautas de estilo de vida lo que ha condicionado a modificaciones en las
patologias médicas y nutricionales de sus habitantes.

El doctor Ammar lbrahin, Director General del Instituto Nacional de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion (INDEN) manifesté que es alarmante que en el ultimo afio
en el pais se evidencia un aumento de adolescentes de entre 10 y 15 afios de edad
que son obesos y que estan desarrollando la diabetes como una complicacion a
consecuencia de eso.18

El doctor Rodolfo Soto Ravelo, Presidente de la Sociedad Dominicana de
Pediatria dijo que la obesidad en los nifios traerd adolescentes y adultos obesos, que
sufrirdan de enfermedades crénicas como la diabetes, hipertension, deficiencia
renales y otros males.*®

Segun un articulo de la revista INDEN realizado en el 2008 por los Drs. Julio
Alcivar Zambrano y Katty Zambrano Velasquez, en el cual manifestaron que existen
factores de riesgo para el desarrollo de la resistencia a la insulina que estan
presentes desde la infancia y son mas frecuentes de lo que se pensaba.?®

Es posible que se subestime su frecuencia, ya que muchos casos pueden no estar
diagnosticados debido a que, a veces, en el momento del diagndstico, es dificil
distinguir entre diabetes tipo 1y tipo 2, sobre todo en los adolescentes.?!

Una explicacion para la emergencia de la diabetes tipo 2 en nifios es el

incremento de la obesidad y la disminucion de la actividad fisica, lo cual es un
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fenémeno mundial en virtud de los cambios en el estilo de vida de la poblacién con el
advenimiento de los avances tecnoldgicos y la popularidad de la comida rapida.t

La prevalencia creciente de la diabetes tipo 2 en la edad pediatrica obliga a
establecer métodos eficaces de deteccion precoz y a la intervencién en estadios
iniciales. Las particularidades de esta enfermedad en los adolescentes representan
una evolucion mas rapida de la historia natural de la enfermedad. Una exposicion a
la hiperglucemia mas precoz en este grupo, implica un mayor riesgo de
complicaciones micro y macrovasculares en adultos jévenes.??

Frente a esta situacion, nos planteamos lo siguiente: ¢ Cudl es la prevalencia de
diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el departamento de
Endocrinologia y Metabolismo del hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral, 2004-
20137
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[ll. OBJETIVOS
[1l.1. General
1. Determinar la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes
en el departamento de Endocrinologia y Metabolismo del hospital infantil Dr.
Robert Reid Cabral, 2004-2013.

[11.2. Especificos:

Determinar la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en
el departamento de Endocrinologia y Metabolismo del hospital infantil Dr. Robert
Reid Cabral, 2004-2013. Segun:

1. Sexo.

Procedencia.

Edad de diagnéstico.
Factores asociados.
Indicé de masa corporal.

Motivo de consulta.

N o o A~ WD

Ao con mas frecuencia.
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IV. MARCO TEORICO.
IV.1. Historia

La diabetes mellitus era ya conocida antes de la era cristiana. En el manuscrito
descubierto por Ebers en Egipto, correspondiente al siglo XV antes de Cristo, se
describen sintomas que parecen corresponder a la diabetes. Fue Areteo de
Capadocia quien, en el siglo Il de la era cristiana, le dio a esta afeccién el nombre de
diabetes, que significa en griego sifon, refiriendose al signo mas llamativo que es la
eliminacién exagerada de agua por el rifidn, con lo cual queria expresar que el agua
entraba y salga del organismo del diabético sin fijarse en él. En el siglo Il Galeno
también se refiri6 a la diabetes. En los siglos posteriores no se encuentran en los
escritos médicos referencias a esta enfermedad hasta que, en el siglo Xl, Avicena
habla con clara precisién de esta afeccion en su famoso Canon de la Medicina. Tras
un largo intervalo fue Tomas Willis quien, en 1679, hizo una descripcion magistral de
la diabetes, quedando desde entonces reconocida por su sintomatologia como
entidad clinica. Fue él quien, refiriéndose al sabor dulce de la orina, le dio el nombre
de diabetes mellitus (sabor a miel). En 1775 Dopson identifico la presencia de
glucosa en la orina. La primera observacion necropsica en un diabético fue realizada
por Cawley y publicada en el “London Medical Journal” en 1788. Casi en la misma
época el inglés Rollo consiguié mejorias notables con un régimen rico en proteinas y
grasas y limitado en hidratos de carbono. Los primeros trabajos experimentales
relacionados con el metabolismo de los glucidos fueron realizados por Claude
Bernard quien descubrid, en 1848, el glucdgeno hepatico y provoco la aparicion de
glucosa en la orina excitando los centros bulbares mediante pinchaduras.??

En la segunda mitad del siglo XIX el gran clinico francés Bouchardat sefialé la
importancia de la obesidad y de la vida sedentaria en el ori- gen de la diabetes y
marcé las normas para el tratamiento dietético, basandolo en la restriccion de los
glicidos y en el bajo valor calérico de la dieta. Los trabajos clinicos y
anatomopatol6gicos adquirieron gran importancia a fines del siglo pasado, en manos
de Frerichs, Cantani, Naunyn, Lanceraux, etc. y culminaron con las experiencias de

pancreatectomia en el perro, realizadas por Mering y Minkowski en 1889.23
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La busqueda de la presunta hormona producida por las células descritas en el
pancreas, en 1869, por Langerhans, se inicié de inmediato. Hedon, Gley, Laguesse y
Sabolev estuvieron muy cerca del ansiado triunfo, pero éste correspondid, en 1921, a
los jévenes canadienses Banting y Best, quienes consiguieron aislar la insulina y
demostrar su efecto hipoglucemiante. Este descubrimiento significO una de las més
grandes conquistas médicas del siglo actual, porque transformé el porvenir y la vida
de los diabéticos y abrio amplios horizontes en el campo experimental y biolégico

para el estudio de la diabetes y del metabolismo de los glicidos.??

IV.2. Definicién de diabetes mellitus

El término diabetes mellitus (DM) define alteraciones metabdlicas de multiples
etiologias caracterizadas por hiperglucemia crénica y trastornos en el metabolismo
de los hidratos de carbono, las grasas y las proteinas, resultado de defectos en la

secrecion de insulina, en la accion de la misma o en ambas . 24

IV.3. Clasificacion de la Diabetes mellitus

A comienzos del siglo XX, antes del descubrimiento de la insulina, se sabia, por
mera observacion clinica, que habia, al menos, dos tipos de diabetes: una (diabetes
magra) propia de nifios y jévenes, de instauracién aguda, con cetosis y evolucion
rapidamente mortal y otra, (diabetes grasa) propia de adultos obesos, generalmente
paucisintomatica. Poco mas de una década tras el descubrimiento de la insulina,
Himsworth2 propuso la primera clasificacion de la diabetes mellitus en insulino-
dependiente (por falta absoluta de insulina y necesidad de esta hormona para
sobrevivir) y no-insulino dependiente. Esta diferenciacion ha permanecido vigente sin
cambios importantes hasta 1997, cuando varias sociedades cientificas y la propia
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establecieron la clasificacion actualmente
en vigor.?®> (Tabla 1)

e Diabetes tipo 1: (DMID) Déficit absoluto de secrecién de insulina.??

o 12 Autoinmune (marcadores genéticos y de autoinmunidad)

o 1B Idiopatica (No autoinmune. Poco frecuente)
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Diabetes tipo 2: (DMNID) Grupo heterogéneo caracterizado por grados variables
de.25
o Resistencia a la insulina
o Fallo de la célula beta (déficit no autoinmune de secrecién insulinica)
o Aumento de produccion hepatica de glucosa
Diabetes gestacional: 4-10 por ciento de embarazos. Riesgo de DM tipo 2 (30-
60%) en el futuro. 2°
Diabetes tipo MODY: (6 variantes) Mutaciones de genes de factores de
transcripcion o de glucokinasa. Autosdomica dominante. Déficit de insulina.
Defectos genéticos de la accion de la insulina. 2°
o Insulin-resistencia tipo A
o Diabetes lipoatrofica
o S. de Rabson-Mendenhall
e Pancreopatias: Pancreatis cronica. Pancreatectomia, Hemocromatosis,
Neoplasias, Fibrosis quistica.
e Endocrinopatias: Acromegalia, S. Cushing, S. Ovario, Poliquistico,
Feocromocitoma.
e Inducida por Farmacos y Drogas: Corticoides, Acido Nicotinico, Diazoxido,
Inhibidores proteasa.
e Sindromes genéticos asociados a diabetes: Down, Klinefelter, Turner, Prader-
Willi, etc.?®
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Tabla 1. Clasificacion de la diabetes mellitus (ADA, 1997)

1. Diabetas mellitus tipo 1
A, Autoinmune
B. Idiopatica
2. Diabetes mallitus tipo 2
1. Predomina |2 resistencia a I insulina sobre los defectos
relativos en 12 secreciGn de 3 hormaona
2. Predominan los defectos en la secrecién de insulin frente a
2 presencia de resistencia 4 la insulina
3. Otros tipos espacificos de diabetes mellitus
A, Defectos genéticos dala funcion de [ célula
1. Gromosoma 12, HHF-1e (MODY 3)
2.Cromosoma 7, giucocinasa (MODY 2)
3. Cromosoma 20, HHF-de: (MODY 1)
4. ADN mitocondrial
5. Otros
B. Defectos genéticos en la aceion de 2 insulina
1. Resistencia a la insuling tipo A
2. Leprechaunismo
3. Sindrome de Rabson-Mendenhall
4, Diabetes lipoatréfica
5. Otros
C. Enfermadades del pancreas exocring
1. Pancreatitis
2. Pancreatectomia/traumatismo
3. Neoplasia
4, Fibrosis quistica
5. Hemocromatosis
6. Pancreatopatia fibrocalculosa
7. Otras
D. Endocrinopatias
1. Acromegalia
2. Sindrome de Cushing
2. Glucagonoma
4, Feocromacitoma
5. Hipertiroidismo
6. Somatostatinoma
7. Aldosteronoma
8. Otras

E. Inducidas por formacos o sustancias quimicas
1. Vacor
2. Pentamidina
3. Acido nicotinico
4. Glucocorticoides
5. Hormonas tiroideas
6. Diazdxido
7. Agonistas i adranérgicos
8. Tiazidas
9. Dilantin
10. Intarferdn o
11. Otros
F. Infecciones
1. Rub&ola congénita
2. Citomegalovirus
3. Otras
G. Formas infrecuentes de diabetes autoinmunes
1. Sindrome del hombre rigido (Stiff-man syndrome)
2. Anticuerpos contra el receptor dela insulina
3. Otras
H. Otros sindromes en ocasiones asoclados a diabetes
1. Sindrome de Down
2. Sindrome de Klinefaltar
3. Sindrome de Turner
4. Sindrome de Wolfram
5. Ataxia de Friedreich
6. Corea de Huntington
7. Sindrome de Lawrence-Moon-Biedel
8. Distrofia mioténica
9. Porfiria
10. Sindrome de Prader-Willi
11. Otros

4. Diabetes mallitus gestacional

MODY: maturily onsel diabefes of e young.

IV.4. Diabetes Mellitus Tipo 2

Es la variedad mas frecuente de diabetes y estd experimentando un aumento
mundial tan importante que muchos lo califican de epidemia. Su prevalencia mundial
se estima que aumentara en un 40 por ciento durante los proximos 10 afios, pasando
de 150 a 210 millones de pacientes.?®> En este caso, los pacientes presentan
resistencia a la accion de la insulina y normalmente tienen una relativa, mas que
absoluta, deficiencia de la secrecion de insulina. Aunque puede ocurrir a cualquier

edad, es mas frecuente a partir de los 40 afios, y en la mayoria de los casos (aprox.
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80 por ciento) se asocia a la obesidad que es en cierto grado responsable de la
resistencia insulinica. Independientemente de la obesidad, el porcentaje de grasa en
la zona abdominal esta muy relacionado con la resistencia a la accion de la
insulina.?®

El paciente con DM tipo 2, al menos inicialmente, no precisa inyectarse insulina,
pero con el paso del tiempo puede necesitarla para mantener el control glucémico.
Puede presentar episodios de cetoacidosis sobre todo en situaciones de estrés o
infeccion. Frecuentemente esta forma de diabetes permanece sin diagnosticar
durante afios, debido a que la hiperglucemia se desarrolla gradualmente y no es
suficientemente severa para presentar sintomatologia, aunque estas personas ya

presentan riesgo de desarrollar complicaciones vasculares de la enfermedad.?®

IV.5. Diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes.

Hasta hace poco, la diabetes tipo 2 era una enfermedad tipicamente del adulto.
Sin embargo, esto ha dejado de ser asi, y ya se ven numerosos casos de esta
enfermedad en niflos y adolescentes. El incremento del niumero de casos de
diabetes a estas edades tan tempranas va paralelo al incremento en la incidencia de
la obesidad infanto-juvenil. La edad media del diagnéstico oscila entre los 12 y los 16
afos. Es posible que en estos momentos muchos nifios sean diagnosticados

erréneamente de diabetes mellitus tipo 1, incluso hasta un 25 por ciento del total.?’

IV.5.1. Factores de riesgo
IVV.5.1.1. Raza

Algunos grupos raciales muestran una tendencia hacia un riesgo superior
(afroamericanos, hispanos-latinos, asiaticos (Islas del Pacifico) y quienes tienen
ascendencia india-americana (indios Pima).?® Los indios Pima tienen la prevalencia

mas alta corroborada del mundo.?®
IV.5.1.2. Obesidad.

La obesidad es el factor critico y potencialmente modificable asociado a la

aparicion de resistencia a la insulina y diabetes tipo 2. La resistencia a la insulina es
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una caracteristica temprana de los nifios con diabetes tipo 2. Inicialmente, se
produce una hiperinsulinemia compensatoria, sin embargo, con el tiempo se
desarrolla una falla en la secrecion de insulina por la célula beta del pancreas,
resultando en la expresion clinica de diabetes tipo 2.3

Caprio y su grupo reportaron que la cantidad de grasa visceral en las nifias
adolescentes se correlaciona de manera directa con la insulinemia basal y
estimulada por glucosa, y negativa con la sensibilidad a la insulina. Otros
investigadores observaron que la grasa visceral en nifios prepuberes caucasicos y
afroamericanos se asocid con hipertrigliceridemia e hiperinsulinemia, aunque no con
sensibilidad a la insulina.?®

Independientemente de la acumulacién de grasa visceral, la resistencia a la

insulina resulté mas frecuente en nifios afroamericanos que en nifios caucasicos.??

La obesidad en nifios favorece la aparicion de diabetes mellitus tipo 2 en

adolescentes y adultos, y se sugieren cuatro lineas de evidencia:

1. La sensibilidad a la insulina en nifios prepuberes y puberes se correlaciona
inversamente con el indice de masa corporal y el porcentaje de grasa corporal.

2. La obesidad severa se asocia con altos indices (21-25%) de intolerancia a la
glucosa en nifios prepuberes y en adolescentes, asi como con un (inesperado)
incremento (4%) de diabetes mellitus tipo 2 en adolescentes.

3. El aumento del indice de masa corporal (IMC) en nifios se correlaciona con el
desarrollo subsecuente de sindrome metabdlico (obesidad, hipertension,
hiperinsulinemia y dislipidemia) y, en consecuencia, con diabetes mellitus 2 y
enfermedad cardiovascular.

4. La obesidad y la hiperinsulinemia en nifios afroamericanos, finlandeses e
indios Pima constituye un elemento de prondstico de diabetes tipo 2 en
adolescentes y adultos. El sobrepeso que empieza durante la nifiez o
adolescencia incrementa el riesgo de intolerancia a la glucosa y diabetes tipo
2_28

Por otros estudios longitudinales realizados en indios Pima se sabe que la

diabetes mellitus tipo 2 en niflos obesos comienza con un largo periodo de

resistencia a la insulina. La resistencia a la insulina per se no basta para tener
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intolerancia a la glucosa; la progresion de la diabetes también requiere la disfuncién
de las células beta y una deficiente respuesta de la secrecién de insulina. Es un
hecho conocido que aproximadamente 85 por ciento de los nifios indios Pima con
diabetes son obesos. La media del IMC varia de 27 a 38 kg/m2, y en la mayoria de
los pacientes el IMC resulté superior al percentil 85 de acuerdo con la edad y sexo.?®

La obesidad visceral también va acompafada de incremento en los &cidos grasos
libres en ayuno y posprandiales. Los acidos grasos libres que fluyen en la circulacion
portal provocan acumulacion de triglicéridos hepaticos, produccién excesiva de
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL, very low density lipoproteins) y, de
manera secundaria, reduccion de las concentraciones de lipoproteina de alta
densidad (HDL, 32har-density lipoprotein). Los incrementos en las concentraciones
de glucosa se agudizan por la resistencia a la insulina y por la accion del factor de
crecimiento de insulina (IGF-1) en el musculo esquelético. En adolescentes obesos, la
cantidad de triglicéridos en los musculos varia con la masa grasa visceral.?®

Los mecanismos que pudieran explicar la lipo y glucotoxicidad incluyen los
descensos en los transportadores de glucosa de las células beta, asi como la
expresion de glucocinasa, inhibicion de la biosintesis de insulina, alteraciones en los

canales de potasio sensibles a ATP, y una apoptosis acelerada de las células beta.?’

IV.5.1.2.1. Sindrome metabdlico

El exceso de peso en la infancia se asocia con alteraciones en el pefrfil lipidico,
resistencia a la insulina, alteraciones de la glicemia, hipertensién arterial, asi como a
un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares, obesidad y mortalidad en su
vida adulta.®®

El sindrome metabdlico puede demostrarse en la edad pediatrica, pero
actualmente no existen criterios claramente definidos. Cook et al. modificaron los
criterios utilizados en los adultos para su uso en adolescentes. En los ultimos afios
se utilizan preferentemente los criterios de la IDF19 para nifios y adolescentes (tabla
2); por su facil manejo y, ademas, porque la medida de la cintura es el principal
componente (potente predictor de resistencia a la insulina). Divide a los nifios en

grupos de edad. Entre los 10-15 afios hay criterios diagnosticos especificos, y por
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encima de los 16 afios se utilizan los criterios para adultos. Se necesita una
definicion internacional, para poder comparar los resultados de los diferentes
estudios, y hasta que no ocurra no se puede hablar de esta entidad por debajo de los
10 afos.®! (Tabla 2).

Existe poca informacion referente a la incidencia de sindrome metabdlico en nifios
menores de 8 afios de edad. Se ha confirmado que un porcentaje elevado de nifios y
jévenes con DM 2 presentan uno o mas componentes del sindrome metabdlico.
Argote y otros realizaron un estudio transversal y descriptivo en 460 estudiantes en
edades entre 8-16 afios, del municipio Marianao, Ciudad de La Habana, con el
objetivo de conocer la prevalencia y los factores asociados al sindrome metabdlico
en nifios y adolescentes obesos. Estos autores confirmaron obesidad en el 15 por
ciento y sindrome metabdlico en el 21.7 por ciento de los obesos, siendo mas
frecuente este Ultimo en el grupo de edades entre 10-12 afios. Eppens y otros en su
estudio confirmaron que, ademas de la alta frecuencia de microalbuminuria
confirmada, otros componentes del sindrome metabdlico (obesidad o el sobrepeso,
dislipidemia y la hipertensioén) fueron comunes en los adolescentes con DM 2, lo que
hace pensar que existe una relacion entre la disfuncion tubular y glomerular
temprana y la insulinorresistencia. La presencia de microalbuminuria se ha asociado
con la insulinorresistencia en personas adultas sin DM, y a su vez, la
insulinorresistencia es un marcador de riesgo en jévenes y adultos con DM, para el

desarrollo de microalbuminuria.3?
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Tabla 2. Definicion del a International Diabetes Federation (IDF) del sindrome

metabdlico en nifios y adolescentes.

Edad (afios) Perimetrocintura TG HDL PA Glucemia
0 DM2 conocida
6-9 = p90 No se debe diagnosticar SM, pero deben extremarse las MEV si AF
de SM, DM2, dislipemia, ECV, HTA y/o obesidad
10-15 =p90 =150mg/dl =40mg/dl PAS=1300PAD GB> 100 mg/d|
= 85 mmHg
=16 Aplicar los criterios de la IDF adultos:
* Perimetro cintura = 94 cm varones, = 80 cm mujeres caucdsicas.
Dos de los cuatro datos siguientes:

* TG = 150 mg/d| o recibe tratamiento

* HDL = 40 mg/dl en hombres, < 50 mg/dl en mujeres o recibe tratamiento
* PAS = 1300 PAD = 85 mmHg o recibe tratamiento

* GBA (= 110 mg/dl) 0 ATG 0 DM2

TG: triglicéridos; PA: presion arterial; PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastdlica;
GB: glucemia basal: GBA: glucemia basal alterada; ATG: alteracion de la tolerancia a la glucosa;
MEV: modificaciones estilo de vida; AF: antecedentes familiares; ECV: enfermedad cardiovascular;
SM: sindrome metabdlico; DM: diabeles mellitus; HTA: hipertension arterial.

Nota: los ninos de 10 a 15 afos deben aumplir al menos tres de los cinco ariterios anteriores.

V.5.1.3. Historia familiar

La historia familiar, es otro factor asociado a diabetes tipo 2 en este grupo de
sujetos, de los cuales, entre el 45-80 por ciento tienen al menos un padre con
diabetes, y entre el 74-100 por ciento tienen un familiar en primer o segundo grado

con diabetes.3

IV.5.1.4. Retardo en el crecimiento intrauterino

El retardo en el crecimiento intrauterino predispone a intolerancia a la glucosa y
otros aspectos del sindrome metabdlico en adultos.?®

El ambiente intrauterino, a través del peso al nacer y la hiperglicemia materna,
puede afectar el desarrollo de diabetes tipo 2 en la nifiez. El riesgo de diabetes tipo 2
es mayor entre aquellos con peso al nacer menor a 2500 gramos o mayor a 4000
gramos.®
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IV.5.1.5. Diabetes gestacional

Los hijos de mujeres que desarrollan diabetes durante la gestacion, tienen mas
riesgo de ser obesos en la infancia y de desarrollar diabetes en su segunda década
de vida.®

La presencia de diabetes gestacional determina un mayor riesgo de presentar
diabetes tipo 2 en la descendencia. Una mayor concentracion de insulina en el
liquido amnidtico (en semanas 32-38) se ha asociado con una mayor prevalencia de

intolerancia oral a la glucosa en diferentes edades.®

IV.5.1.6. Inactividad fisica

El ejercicio fisico sisteméatico contribuye a mejorar la sensibilidad a la insulina,
mientras que, por el contrario, el sedentarismo aumenta el riesgo de DM 2.32

Los efectos del ejercicio sobre el metabolismo de la glucosa y los lipidos han sido
plenamente comprobados, por lo que se deberia considerar como medida
terapéutica y preventiva de la diabetes mellitus tipo 2. El ejercicio produce un efecto
inmediato sobre la captacion de glucosa, que perdura hasta por 2 hrs, provocado por
la translocacion de receptores del transportador de glucosa tipo 4 (GLUT4) a la
membrana plasmatica de musculo esquelético, por mecanismos diferentes a los
desencadenados por insulina. Ademas, se presenta un efecto tardio hasta por 72
hrs, sobre el aumento de la sensibilidad a la insulina, inducido por la necesidad de
restablecer las reservas del glucogeno gastado en el ejercicio. Estos efectos
dependen de la intensidad, frecuencia, duracién y tipo de musculos ejercitados. La
practica de ejercicio en forma regular, produce en el organismo una serie de
adaptaciones metabdlicas, incluyendo el aumento en la expresion de GLUT4 y una

mayor sensibilidad a la insulina.33

IV.5.1.7. Dieta

El consumo de dieta no saludable (ingestibn de grasa animal saturada, de
carbohidratos refinados y baja en fibra dietética) favorece la obesidad, la
insulinorresistencia a través de la lipotoxicidad. Todo ello se traduce en compromiso

de la sensibilidad a la insulina.3?
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IV.5.1.8. Acantosis nigricans.

Marcador de resistencia a la insulina, presente en 60-90 por ciento de los nifios
con DM2.3 Se expresa como una papilomatosis e hiperqueratosis que se correlaciona
con el grado de insulinorresistencia. Se localiza por lo general en las zonas de roce,
como son: axila, nuca, pliegue cubital, ingle, ombligo, codos y surco submamario. Se
ha descrito incluso en el 7 por ciento de los nifios en edad escolar, y es mas

prevalente en los nifios latinos y afroamericanos.®? (Figura 1)

B T YT N ’ 1!

IV.5.1.9. Sexo
Sexo femenino (las nifias tienen 1.7 veces el riesgo de desarrollar DM2).3

IV.5.1.10. Sindrome de ovario poliquistico (SOP)

Asociado a resistencia a la insulina e hiperinsulinemia compensatoria, donde 30
por ciento de las adolescentes afectadas tienen intolerancia a la glucosa y 4 por
ciento el diagndstico de diabetes tipo 2.2 La apariciéon de trastornos glucémicos en
mujeres con SOP parece darse a una edad relativamente temprana. Ademas, las
mujeres con SOP, incluso cuando tienen niveles normales de glucemia, tras un
analisis detallado, podrian mostrar defectos metabdlicos precoces que podrian
potenciar el desarrollo de una DM 2 con el paso de los afios, y corren mayor riesgo

de desarrollar DM durante el embarazo.3?
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IV.5.1.11. Pubertad

La mayoria de los jévenes con diabetes tipo 2 se diagnostican en edades
cercanas a la pubertad o durante este periodo fisiolégico. Se ha observado que la
sensibilidad a la insulina esta disminuida en un 30 por ciento en los adolescentes,
cuando se compara con nifios prepuberes y adultos jovenes. Estas alteraciones se
ven favorecidas, en parte, por los cambios hormonales que se producen en la
pubertad, como es el aumento transitorio de la hormona del crecimiento (GH) y/o del
factor de crecimiento similar a la insulina-1 (IGF-1).%2

Los nifios con diabetes tipo 2 son generalmente diagnosticados después de los 10
afios de edad y durante la pubertad. EI promedio de edad de diagnostico en las
series publicadas es entre 12 y 16 afos. El paciente mas joven que ha sido descrito
es un indio pima de 4 afos. Mientras se incremente la prevalencia de sobrepeso en
la infancia, se espera que se diagnostique la diabetes tipo 2 a edades mas

tempranas.!

IV.5.1.12. Status socio-econémico

Mayor riesgo asociado a menor status socio-econémico.?

IV.5.2. Fisiopatologia

La diabetes tipo 2 es una enfermedad progresiva. Su historia natural permite
identificar tres componentes:?®

1. Existencia de resistencia a la accion de la insulina en el muasculo, tejido

adiposo e higado;

2. déficit no autoinmune de la secrecién de insulina por la célula beta, y

3. aumento de la produccion hepatica de glucosa en ayunas y postingesta.

Este ultimo componente es secundario al incremento de la glucogendlisis y
37harcot37gulador y es reversible con un adecuado tratamiento antidiabético. Los
dos factores claves de la patogenia son, por lo tanto, la resistencia a la accion
periférica de la insulina y la secrecién anémala de insulina.?®

Existe controversia a la hora de decidir sobre cual de estos dos factores es el

inicial o principal responsable. Es cierto que en el 80-90 por ciento de diabéticos tipo
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2 existe resistencia a la insulina, pero también esta bien documentado que muchos
obesos con insulinorresistencia son capaces de conservar un control glucémico
absolutamente normal durante toda su vida. 2°

Por ello, a la vision inicial de que lo primero era la resistencia a la insulina y que
sobre ella aparecia después el fallo de la célula beta debe afiadirse ahora las
observaciones de que la primera anomalia detectable y, probablemente, el defecto
genético primario sea la disfuncion de la célula beta: pérdida de la secrecién pulsatil
y ausencia del pico de secrecion rapida de insulina tras un estimulo con glucosa. Hay
también investigadores que cuestionan la tradicional visién del eje insulina-glucosa
en la patogenia de la diabetes tipo 2 y reclaman un papel mas importante para los
acidos grasos no esterificados, cuya elevacion en sangre es muy precoz en los
sujetos prediabéticos y cuyo depdsito ectopico en higado y musculo contribuye a la
insulinorresistencia. 2°

En conjunto, la vision mas integradora de la patogenia de la diabetes tipo 2 es la
propuesta recientemente por Kahn, unificando aspectos de la disfuncion de la célula
beta con la insulinorresistencia y tomando en consideracion las alteraciones de la
lipemia postprandial. En los ultimos afios se asiste a la aparicion, cada vez mas
frecuente, de diabetes tipo 2 en adolescentes y personas muy jévenes con
obesidad.?®

Este fendmeno parece ser una consecuencia del espectacular y preocupante
aumento de la obesidad en la poblacion, incluyendo a nifios y adolescentes, y que va
acompafiado también de insulinorresistencia. Para algunos investigadores, estos
hallazgos sustentarian una hipotesis patogénica comun para diabetes tipo 1 y 2,
conocida como «hipétesis del acelerador», que coloca al aumento de peso en el
punto clave para que se inicie la insulinorresistencia, glucotoxicidad, apoptosis de
células beta y finalmente aparicién de diabetes. 2°

Como conclusion, la forma clasica de la diabetes tipo 2 esta considerada como un
paradigma de enfermedad poligénica y multifactorial y surge como resultado de la

interaccion entre una predisposicién genética y factores ambientales.? (Figura 2)
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Figura 2. Fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes
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v Sindrome de ovarics poliquisticos
v Acantosis nigricans
v Desnutricidn fetal e Infantil J

IV.5.3. Epidemiologia.

Debido a que el reconocimiento de la existencia de diabetes tipo 2 en la poblacién
pediatrica es relativamente nuevo, los datos de su incidencia y prevalencia son
escasos Yy no hay grandes series de pacientes estudiados. La incidencia y
prevalencia estimadas de diabetes tipo 2 en la edad pediatrica varia segun la edad y
etnias consideradas. Este tipo de diabetes se expresa con mayor frecuencia en
etnias especificas, entre ellas: los indios-americanos, africano-americanos, hispanos
y asiaticos-americanos, aunque también la incidencia ha aumentado entre los
caucasicos de Estados Unidos. 34 (Ver tabla 3y 4)

En Estados Unidos, el 8-45 por ciento de los pacientes diagnosticados de
diabetes en los grandes centros pediatricos tiene una diabetes tipo 2.4

La informacién disponible en la actualidad sobre los aspectos epidemiolégicos es
muy limitada, debido en gran parte a que recientemente se reconocio la «urgencia»
en esta poblacion infantil. Se ha calculado que la prevalencia de la diabetes tipo 2 en
ninos y adolescentes en varias poblaciones se ubica en 0.2 a 5 por ciento,
habiéndose incrementado 10 veces a lo largo de las Gltimas décadas.?® Dos estudios

realizados en el decenio de 1990 observaron que hasta 33 y 46 por ciento de los
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nifios entre 10 y 19 afios tenian diabetes mellitus tipo 2.3 La poblaciéon estudiada
mas extensamente es la de los indios Pima, la poblacion con la prevalencia mas alta.
Un analisis realizado entre 1992 y 1996 consigné una prevalencia de 2.23 por ciento
de diabetes mellitus tipo 2 en nifios entre los 10 y los 14 afios, y de 5.09 por ciento
en el grupo de 15 a 19 afios. Otro estudio (NHANES III) analiz6 a una poblacion
americana entre los 12 y los 19 afios, y reportd una prevalencia estimada de 4.1
casos por cada 1,000 adolescentes.?®

Entre 1988 y 1996, el Servicio de Salud Indio (Indian Health Service) documento
un incremento de 54 por ciento en la prevalencia de diabetes en nifios entre 15y 19
afnos.?8

Durante el periodo de 1976 a 1980 la incidencia anual de diabetes mellitus tipo 2
en estudiantes de secundaria en Tokio, detectada en andlisis de orina y confirmada a
través de pruebas de tolerancia a la glucosa, se increment6 de 7 a 12 (de 1981 a
1985) y hasta 14 (1991-1995) casos por cada 100,000 nifios entre 15 y 19 afios de
edad.?8

La diabetes mellitus tipo 2 en nifios es mas frecuente en indios americanos,
negros e hispanos que en la poblacion general. En un estudio realizado en el area
metropolitana en el Medio Oeste de Estados Unidos, 69 por ciento de los nifilos con
diabetes mellitus tipo 2 fueron negros. En un estudio efectuado en nifios mexicano-
americanos con diabetes mellitus tipo 2, 80 por ciento tuvo al menos un pariente
directo con diabetes. Alrededor de 40 por ciento de los casos de diabetes mellitus

tipo 2 en nifios indios Pima se atribuyen al &mbito intrauterino.?®

Tabla 3. Obesidad y diabetes mellitus tipo 2 en nifios de varios paises.?®

Pais Grupo de edad | Prevalencia de | Prevalencia de diabetes Prevalencia de obesidad
(Ciudad) obesidad en nifios obesos (*casos en nifios con diabetes
por 100 mil nifios) mellitus tipo 2
Italia N. E.* 0.2%
Estados Nifios y 4%
Unidos adolescentes
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Hong 9-12 38% en nifas
Kong 57% en nifias
Australia N. E.* 5% obesos 29% sobrepesos
16% con moderado
sobrepeso 19% sobrepeso severo
Taiwan 4 — 7 Casos por cada
100 mil (Incidencia)

No especificado

Tabla 4. Incremento de diabetes mellitus tipo 2 en nifios en distintos paises.?®

Pais/Ciudad Incremento en la prevalencia (*casos por cada 100 mil nifios)

Nueva York (1990-2000) | Incremento de 10 veces — 50% nuevos casos de diabetes

mellitus tipo 2.

Japon De 1.73 a 2.76*
Europa

a. Austria 0.25*

b. Inglaterra 0.21*

Incremento en los ultimos 20 afios

En paises europeos como Reino Unido, Francia, Austria y Holanda la incidencia
de diabetes mellitus 1 es todavia superior a la diabetes mellitus tipo 2, sin embargo,
en las Ultimas décadas el crecimiento de ésta en la poblacién pediatrica es
alarmante.’

En Asia, en paises como Taiwan los casos de diabetes mellitus tipo 2 en nifios ya
son de dos a seis veces mayores que los de diabetes mellitus del tipo 1.7

Existen muchos matices referentes a la diabetes mellitus tipo 2 en nifios, tales
como la posibilidad de casos no diagnosticados, la gran sobrecarga emocional de los
sujetos y las dificultades en el establecimiento de parametros de diagndstico y
terapias; todos, hechos provenientes del poco conocimiento sobre la fisiopatologia de

la diabetes mellitus tipo 2 en ese grupo. Asi, en caso de que no sean adoptadas
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medidas preventivas, la sociedad enfrentard graves problemas con las
complicaciones del surgimiento precoz de la diabetes mellitus tipo 2.7

IV.5.4. Caracteristicas de nifios y adolescentes con diabetes mellitus tipo 2.
Considere la posibilidad de diagnosticar diabetes tipo 2 en un nifio cuando
presente algunos de los siguientes sintomas:
e Sobrepeso u obesidad (IMC 285°-94° y >95° percentil segun edad y género);
e Fuertes antecedentes familiares de diabetes tipo 2, es decir, padres o abuelos
con diabetes tipo 2, diabetes mellitus gestacional (DMG). 3¢
e Capacidad notable de secrecion de insulina residual en el momento del
diagnodstico de hiperglucemia (es decir, concentraciones normales o elevadas
de insulina y péptidos C) incluso cuando el paciente se presente con
cetoacidosis.3¢
e Apariciéon repentina de la enfermedad.
e Si presenta resistencia a la insulina (como pruebas clinicas del sindrome del
ovario poliquistico o acantosis nigricans).
e Si faltan pruebas que demuestren autoinmunidad diabética (analisis negativo
de presencia de los autoanticuerpos que suelen ir asociados a la diabetes tipo
1)36
e Mas posibilidades de tener hipertension y dislipidemia que quienes tienen

diabetes tipo 1.36

IV.5.5. Diagn@stico clinico

El diagndstico de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes habitualmente
debe realizarlo un profesional de la salud en un contexto clinico, mas que como
resultado de un programa de escrutinio. Habitualmente se consulta a especialistas y
subespecialistas (endocrindlogo pediatra, internista, etc.) cuando se observa
hiperglucemia en nifios, sin que necesariamente se hayan observado
manifestaciones clinicas, antecedentes familiares o rasgos fisicos, en cuyo caso

deberan solicitarse estudios complementarios, como marcadores autoinmunitarios
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(anticuerpos contra los islotes, anticuerpos contra descarboxilasa de &acido
43harcot43g).%®

Es indispensable contar con una historia médica completa para el diagndstico, en

la que se tomen en consideracion los trastornos emocionales y alimenticios, asi
como el apoyo familiar. Los trastornos emocionales y del comportamiento,
especificamente la depresion, se han asociado con la diabetes. También habra de
considerarse el consumo de drogas, tabaco y alcohol en nifios y adolescentes
recientemente diagnosticados con diabetes mellitus tipo 2, al menos en cada
consulta médica.?®

Se recomienda de manera especial que se vigile y controle el peso, el IMC, la

presion arterial, los cambios en la piel, la hiperpigmentacion (parte trasera del cuello,
antebrazos, etc.), asi como un examen del fondo de ojo durante la valoracion fisica.
La vaginitis o balanitis también es frecuente en nifios y adolescentes con diabetes
mellitus tipo 2.28 Una radiografia de la mano y mufieca izquierda puede indicar el
grado de maduracién Osea, que frecuentemente se ve avanzada en este tipo de
nifios y adolescentes.®’

Segun la Guia de la ADA (American Diabetes Association) 2013 el diagndstico de

Diabetes Mellitus se establece por: 38

1. HbAlc >6.5%. La prueba se debe realizar en un laboratorio que utilice un
meétodo estandarizado segun el National Glycohemoglobin Standarization
Program (NGSP), certificado y estandarizado para el Diabetes Control and
Complications trial.

2. Glucemia en ayunas (GA) 2126 mg/dl (7 mmol/L). El ayuno se define como la
no ingesta cal6rica durante por lo menos 8 horas.

3. Glucemia 2 horas posprandial (GP) 2200 mg/dl (11.1 m’\mol/L) durante la
prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG). La prueba debe ser realizada
con las indicaciones de la OMS, con una carga de hidratos de carbono
equivalente a 75 g glucosa anhidra disuelta en agua.

4. Glucemia al azar 2200 mg/dL (11.1 mmol/L) en un paciente con sintomas

clasicos de hiperglucemia o crisis de hiperglucemia.
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En ausencia de sintomas, estos resultados deben confirmarse en un segundo
examen. La prueba de tolerancia a la glucosano es recomendable para uso
rutinario.38

En relacidon a estos criterios existen condiciones intermedias como la glicemia
anormal en ayunas (entre 110 y 125 mg/dl) y la intolerancia a la glucosa (glicemia
2 h postcarga entre 140 y 199 mg/dl). Ambas situaciones se asocian a mayor riesgo
de diabetes y de patologia cardiovascular.3®

Los valores de glicemia medidos con cintas reactivas en sangre capilar, o la
medicion de hemoglobina glicosilada Alc (HbAlc) no son aceptables para
confirmacion del diagnéstico de diabetes.®®

Aunque algunas sociedades cientificas aun no lo han admitido, desde el afio 2010
se admite la utilizacion de la hemoglobina glicosilada Alc (HbAlc) para el
diagnostico de diabetes mellitus, se consideran diagnosticos valores iguales o
superiores a 6.5 por ciento. En determinadas circunstancias, como
hemoglobinopatias o situaciones como gestacion, anemia ferropénica, hemadalisis,
etc., en los que la vida media de la hemoglobina se modifica, el diagndstico debe

hacerse sélo con los criterios de glucemia.3®

IV.5.5.1. Laboratorio

Los andlisis de laboratorio recomendados al momento del diagnéstico son:
glucosa plasmética en ayuno y glucosa posprandial de dos horas, asi como
hemoglobina glucosilada cada cuatro meses, para el tratamiento de seguimiento, sin
gue se requiera para establecer un diagnéstico, la cual debera ser < 6.5 por ciento.
También resulta importante determinar la presencia o ausencia de proteinuria, asi
como microalbuminuria en caso de que no se observe proteinuria.?® Si es necesario
se indicara cetonemia y 44harcot44g, en dependencia del cuadro clinico, ya que un
tercio de las personas con diabetes tipo 2 en estos grupos de edades pueden
presentar cetoacidosis en el momento del diagnéstico. 3°

Se solicitara creatinina en suero y perfil de lipidos el cual deberé incluir LDL, HDL
y triglicéridos, ya que se ha descrito en algunos casos al inicio de la DM 2

hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia.3?> Asi como pruebas del funcionamiento
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hepatico, especialmente antes de comenzar el tratamiento con agentes
hipoglucemiantes orales. No sera necesario solicitar concentraciones de péptido C e
insulina en forma rutinaria, solamente en los casos en los que resulte dificil definir el
diagndstico de diabetes mellitus tipo 1 y diabetes mellitus tipo 2. 28

En general, parece ser que los niflos y adolescentes con diabetes tipo 2
presentan menores niveles de hiperglucemia y niveles significativamente mayores de
insulinemia y péptido C, cuando se comparan con los afectados de diabetes tipo 1, y
gue desarrollan con menos frecuencia 45harcot45g, y cuando se presentan estados
de acidosis, estos son menos intensos. No parece que los nifios y adolescentes
afectados de diabetes tipo 2, tengan evidencias serologicas de autoinmunidad
pancreatica. En las adolescentes que se sospeche un SOP se indicaran los estudios
necesarios para confirmar el diagnéstico. En todos los pacientes debe realizarse
determinacion de la excrecion urinaria de albumina para descartar una nefropatia
diabética incipiente, asi como examen oftalmoldgico para descartar la presencia de
retinopatia diabética, complicaciones que pueden estar presentes en el momento del
diagnéstico clinico. 32

Es importante realizar una evaluacién clinica completa insistiendo en la presencia
de signos clinicos de insulinorresistencia, hipertension arterial u otras complicaciones
o comorbilidades.®? Podria ser util dependiendo del tipo de paciente, la determinacién
de cortisol y pruebas de funcién tiroidea.3’

Para una diferenciacion entre diabetes tipo 1 y tipo 2 en aquellos pacientes en
que la obesidad y la resistencia a la insulina no es muy marcada los anticuerpos
contra los islotes y auto-anticuerpos contra descarboxilada del acido 45harcot45g
pueden ser valiosos.3?’

En algunos casos la curva de tolerancia a la glucosa es necesaria. La relacion

insulina/glucosa es un buen indice de resistencia a la insulina.®’

IV.5.5.1.1. Hemoglobina glicosilada
Se utiliza para el seguimiento. 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
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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.4°

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 HblAc) la mas estable, la que tiene una unidon con la glucosa mas
especifica es la fraccion HbA1c.*

La vida media de los glébulos rojos es aproximadamente de 120 dias. Por lo que
esta medicién nos expresa el nivel de azucar en promedio de 2 a 3 meses atras, 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 afio.*!

IV.5.5.2. Diagnostico precoz de la DM 2 en nifios y adolescentes

Si tenemos en consideracion que aproximadamente un tercio de los nifios y
adolescentes que padecen diabetes tipo 2 son asintomaticos, ello nos obliga a la
bdsqueda activa de esta afeccion en poblaciones de riesgo. En el Consenso de la
Asociacion Americana de Diabetes sobre la diabetes tipo 2 en nifios y adolescentes,
se recomendd que aquellos que posean 2 o mas factores de riesgo (antecedentes
familiares de 1ro. Y 2do. Grado de diabetes tipo 2, raza/etnia de riesgo, signos de
resistencia insulinica o condiciones asociadas con la resistencia insulinica), deben
ser examinados cada 2 afos en particular, a partir de los 10 afios de edad o el
comienzo de la pubertad.

A pesar de lo antes sefialado, se han descrito casos de diabetes tipo 2 en nifios
menores de 10 afios de edad, por lo que se recomienda que los nifios y nifias
menores de 10 afios de edad con factores de alto riesgo de diabetes tipo 2 deben ser

estudiados. En esta evaluacion se deben incluir otros factores que podrian influir en
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el desarrollo de la diabetes tipo 2, como son: presidn sanguinea, obesidad,
distribucion del tejido adiposo, antecedentes familiares de ler. Grado de DM 2, nivel

socioeconémico, acantosis nigricans y SOP.4?

IV.5.6. Diagnadstico diferencial

El diagnostico diferencial en este tipo de nifios y adolescentes quienes se
presentan con obesidad o excesiva ganancia de peso incluyen resistencia a la
insulina con o sin diabetes, hipercortisolismo, hipotiroidismo, excesivo consumo
calérico exdgeno y trastornos genéticos como el sindrome de Prader-Willie.3’

El diagnostico diferencial de DM 1 y 2 en pediatria representa un desafio ya que
la prevalencia de obesidad en nifios y adolescentes va en aumento y algunos
pardmetros orientadores como el péptidos C pueden estar elevados en la fase inicial
en DM 1 o en la recuperacion de la lipo y glucotoxicidad en DM 1y 2. El péptidos C
es de utilidad luego del primer afio de evolucién. Incluso en algunos nifios puede
aparecer obesidad metabdlica con peso normal y circunferencia de cintura
aumentada que condiciona el desarrollo de sindrome metabdlico y diabetes 2. 43

La autoinmunidad puede ser un elemento orientador aunque se ha reportado
como positiva en 15-40 por ciento en los nuevos casos de DM. Para Rosembloom los
pacientes con clinica de DM 2 y con autoinmunidad positiva son mas delgados, mas
jovenes y tienen mayor HBALc e inician tratamiento con Insulina antes que aquellos
con autoinmunidad negativa.*?

La clasificacion del tipo de diabetes es algunas veces confusa. Cuando la
obesidad esta presente junto con alguna evidencia de resistencia a la insulina como
acantosis nigricans y una relacion insulina/ glucosa > 0.20 y no hay anticuerpos anti-
islotes presentes, entonces el nifio tiene diabetes 2. La presencia de 47harcot47g
durante este proceso de clasificacion no es un indicador confiable del tipo de
diabetes, porque hasta el 33 por ciento de los nifios con diabetes pueden presentar

cetonas al momento del diagndstico.3” (Tabla 5)
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Tabla 5. Caracteristicas clinicas de la diabetes tipo 1 y 2 en nifios y adolescentes

Caracteristicas Tipol Tipo 2
Genética Poligénica Poligénica
Edad de inicio 6 meses a adultos Usualmente en la
jévenes pubertad
Presentacion clinica | Rapida, curso agudo Variable, desde |lenta a
severa frecuentemente
insidiosa

Asociaciéon con

Autoinmunidad Si No
Cetosis Frecuente Infrecuente
Obesidad Igual frecuencia que el | Aumento de la
resto de la poblacién frecuencia
Acantosis nigricans No Si
Frecuencia (% de los Usualmente en mas del | En la mayoria de los
casos en jovenes) 90% paises <10%, pero en
aumento
Padres con diabetes En el 2-4% de los casos | En el 80% de los casos

IV.5.7. Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de DM2 en nifios y adolescentes son: bienestar
fisico y mental, control glicémico adecuado y prevencion de complicaciones micro y
macrovasculares. Los cambios en estilo de vida (dieta y actividad fisica) son dificiles
de mantener en la poblacién infantil. En general, menos del 10 por ciento de los
adolescentes alcanzan las metas del control metabdlico adecuado (HbAlc menor a 7
por ciento) solamente con dieta y ejercicio y estos cambios, deben incluir al entorno
familiar.3

Respecto al tratamiento, la mayoria de agentes farmacolégicos no han sido
aprobados para ser usados en nifios, y lo mismo se aplica para los farmacos usados
para el tratamiento de la hipertension y dislipidemia. La metformina es el Unico
agente oral aprobado para el tratamiento de DM2 en nifios y adolescentes. La
metformina reduce la produccion hepatica de glucosa e incrementa la sensibilidad a
la insulina. Un estudio demostré6 que metformina a dosis de 2000 mg por dia,
disminuy6 la glicemia en ayunas en 42.9 mg/dl y la HbAlc en desde 8.2 a 7.2 por
ciento. En general, el 84 por ciento de los participantes en este estudio alcanzaron la
meta de glicemia en ayunas menor a 126 mg/dl o HbAlc menor a 7 por ciento.3
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Los esfuerzos deben enfocarse hacia medidas basicas de dieta y ejercicio, que
hasta la fecha, al igual que en el adulto, han dado resultados muy insatisfactorios.

La participacion de los padres es vital, se requiere identificar y corregir los errores
en el patron alimenticio de toda la familia, ya que ademas por lo general el nifio no es
el Unico obeso en casa y debe establecerse una rutina de ejercicio familiar, como lo
seria simplemente caminar, andar en bicicleta. Debemos monitorizar el tiempo de
actividad fisica fuera de la escuela, asi como los habitos en casa frente al televisor, la
computadora y los videojuegos, los cuales deben limitarse. Muchos autores refieren
que los beneficios son mayores con aumento en la actividad fisica que con dietas
especificas.?’

El tratamiento requiere de visitas frecuentes, evaluacion y reforzamiento
continuos. Es recomendable empezar con dos o tres cambios en patrones de
actividad fisica y alimentacion de inicio, e ir agregando de una a una nuevas metas.%’

En caso de que el nifilo obeso tenga ya intolerancia a la glucosa o diabetes se
puede empezar con metformina o sulfonilureas.3’

Es evidente la utilidad por las caracteristicas de estos pacientes de medicamentos
como la metformina por su efecto en mejorar la sensibilidad a la insulina, disminucion
del apetito y favorecer la pérdida de peso. En ocasiones, si el control no se alcanza
hay que llegar a la combinacién de sulfonilureas con metformina.3” (Figura 3)

Las tiazolidinedionas como la rosiglitazona y la pioglitazona parecen tener un
futuro prometedor en este campo, por ser sensibilizadores a la accién de la insulina,
pero no esta recomendado su uso en poblaciones pediatricas. Los inhibidores de la
glucosidasa intestinal podrian ser utiles al disminuir la hidrélisis y hacer mas lenta la

absorcién de carbohidratos complejos.®’

49



Figura 3. Tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes

Cambios en &l comportamienio
Metformena
Alarmavas sufiondurass,
glitazonas.*
3-6 meses
Objetvos sicanzados
Objetivos no sicanzados
No mas cambios Afadr nsulina basal noctuma
ARternatives: combinacion de
hpoglucemiantes orales”
Objetvos sicanzados %

Objetives no aicanzados

WO S Afadr nsulina 2-3 vecas al dia

*No autorizados para uso en nifios y adolescentes.

IV.5.8. Complicaciones de la diabetes mellitus tipo 2

La diabetes esta asociada a complicaciones tanto microvascular y macrovascular
complicaciones. La evolucién de estas complicaciones han sido bien descritas en la
diabetes tipo 1 y en el adulto tipo 2, en el que significativa complicaciones
habitualmente se manifiestan 15-20 afios después del diagndstico. Debido a que la
diabetes tipo 2 es una enfermedad relativamente nueva en nifios, los datos de los
resultados a largo plazo en las complicaciones son escasos, y los factores de riesgo
para el desarrollo de complicaciones no son del todo comprendidos. La literatura
disponible sugiere que el desarrollo de complicaciones en los jovenes con diabetes
tipo 2 pueden ser mas rapida que en los adultos, por lo tanto, les afecta su
productividad social. La evolucion y los factores de riesgo para la diabetes tipo 2

relacionada con las complicaciones en la juventud necesita ser mejor entendido.*
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IV.5.8.1. Complicaciones agudas
IV.5.8.1.1. Hipoglucemia

Constituye la complicacibn 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, 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.*®

IV.5.8.1.2. Cetoacidosis diabética (CAD)

La CAD constituye una de las complicaciones agudas de la diabetes mellitus con
mayor mortalidad, y resulta de una deficiencia absoluta de insulina asociado a un
aumento de hormonas 51harcot51lguladoras. Propia de la Diabetes Tipo 1, aunque
también puede suceder en pacientes con Diabetes Tipo 2.4

Aunque la base fisiopatolégica es similar a los adultos, la poblacién pediatrica
posee ciertas caracteristicas clinicas que hacen necesario que la estudiemos por
separado. En primer lugar, los signos clinicos son tardios y con frecuencia se
confunden con enfermedades intercurrentes tales como neumonias, asma o
bronquiolitis. Lo primero que aparece es la poliuria y nicturia, luego polidipsia, n
pérdida de peso y menos frecuente la polifagia. Ademas, la poblacion pediatrica
posee una elevada tasa de metabolismo basal, y una mayor area de superficie
corporal relativa a la masa corporal total, por lo que se requiere una mayor precision

a la hora de manejar los fluidos; asi como los mecanismos de autorregulacion
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cerebral no se encuentran bien desarrollados en el infante, por lo que tienen una

mayor propension al desarrollo de edema cerebral.*®

IV.5.8.1.3. Hiperglucemia hiperosmolar de origen no cetonico

Es una urgencia potencialmente mortal debida a una carencia de insulina eficaz o
a una resistencia a la insulina intensa, lo que provoca hiperglucemia extrema. Estos
pacientes son, con frecuencia, ancianos y tienen una diabetes mellitus tipo 2 sin
diagnosticar o tratada de manera insuficiente. A menudo el sindrome hiperglucémico
hiperosmolar no cetdsico lo precipita un factor estresante, como un traumatismo, una
lesiéon o una infeccién, que aumenta las demandas de insulina.4’

A diferencia de la CAD, en que la acidosis produce sintomas intensos que
requieren una hospitalizacién bastante inmediata, los sintomas del sindrome HHNC

se desarrollan con mas plenitud y a menudo son inespecificos.4’

IV.5.8.2. Complicaciones cronicas

Los pacientes con diabetes mellitus desarrollan complicaciones a largo plazo, no
siendo la intensidad y duracion de la hiperglucemia los Unicos factores determinantes
para la aparicién de dichas complicaciones, en cuyo desarrollo intervienen también
otros factores de riesgo, como son la hipertensién arterial, dislipemia y tabaquismo,
fundamentalmente.*®

Las complicaciones cronicas de la diabetes se clasifican en: a) macrovasculares
(equivalente a arteriosclerosis), que son las que afectan a las arterias en general
produciendo enfermedad cardiaca coronaria, cerebrovascular y vascular periférica; b)
microvasculares, que incluiria la retinopatia, nefropatia y neuropatia, y c) el pie
diabético, que apareceria como consecuencia de la neuropatia y/o de la afeccion
vascular de origen macroangiopatico.*®

Las repercusiones de las complicaciones macrovasculares comportan un
incremento de 3 a 4 veces en la morbimortalidad cardiovascular, constituyendo la
principal causa de muerte en los diabéticos. Por otra parte, las repercusiones de las

complicaciones microvasculares y del pie diabético afectan notablemente a la calidad
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de vida de estos pacientes a la vez que comportan un elevado coste para el sistema
sanitario.*®

El control de la diabetes mellitus y del resto de factores de riesgo ha demostrado
ser capaz de reducir la incidencia de las complicaciones microvasculares, por tanto,
el tratamiento del paciente diabético debe contemplar el abordaje integral del
conjunto de factores de riesgo que estan presentes en estos pacientes y no sélo la

disminucién de las cifras de glucemia plasmatica.*®

IV.5.8.2.1. Complicaciones microvasculares
IV.5.8.2.1.1. Retinopatia diabética

La retinopatia es la afeccién de la microvascularizacion retiniana. La retina es la
estructura ocular mas afectada por la diabetes, pero la enfermedad puede afectar a
cualquier parte del aparato visual, provocando la oftalmopatia diabética en la que,
aparte de la retina se puede afectar el cristalino (cataratas: 1,6 veces mas frecuentes
en la poblacion diabética, con aparicion en edad mas temprana y progresion mas
rapida), la camara anterior (glaucoma de angulo abierto: 1,4 veces mas frecuente en
los diabéticos), la cornea, el iris, el nervio 6ptico y los nervios oculomotores.*®

Es 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
gue 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.*®

La retinopatia diabética (RD) es la segunda causa de ceguera en el mundo
occidental y la mas comun en las personas de edad comprendidas entre 30 y 69
afos. Igualmente, es la complicaciéon cronica mas frecuente que presentan los
diabéticos estando su prevalencia relacionada con la duracion de la diabetes. Asi,
después de 20 afios, la presentan en algun grado casi todos los pacientes con
diabetes tipo 1 y mas del 60 por ciento de pacientes con diabetes tipo 2. Los
diabéticos tipo 2 presentan lesiones de RD en el momento del diagndstico hasta en
un 20 por ciento de los casos.*®

53



Lesiones de la retinopatia diabética

La retinopatia diabética evoluciona en tres fases correlativas:

o Retinopatia de origen o no
proliferativa. Se caracteriza por la aparicion de microaneurismas, hemorragias,
exudados duros. En esta fase como en todas puede aparecer también edema
macular.*®

o Retinopatia preproliferativa.
Caracterizada por exudados algodonosos, anormalidades venosas
(duplicaciones, tortuosidades), anormalidades arteriales (oclusiones,
estrechamientos) y capilares (dilataciones y tortuosidades).*

o Retinopatia proliferativa. Es
la forma mas grave de retinopatia. Se caracteriza por neoformacién de nuevos
vasos en retina y humor vitreo, hemorragias vitreas o prerretinianas con

proliferacién de tejido fibroso y, secundariamente, desprendimiento de retina.*®

El edema macular diabético puede darse en cualquier fase de la retinopatia y es
la principal causa de pérdida de la vision producida por la diabetes. Se caracteriza
por una coleccién de liquido o un engrosamiento de la méacula, un exudado duro en
el area macular, una falta de perfusion de la retina en las arcadas vasculares

temporales o cualquier combinacién de las lesiones citadas.*®
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Tabla 6. Clasificacion tradicional de la retinopatia diabética (Adaptada del ETDRS)®°

Severidad

Lesiones presentes

No proliferativa

Minima

Solo microaneurismas

Leve (figura 4)

Microaneurismas, hemorragias retinales, exudados duros

Moderada (figura 5)

RDNP leve més exudados algodonosos, mas
hemorragias, IRMA minimo y/o rosarios venosos en 1
cuadrante.

Severa (figura 6)

Presencia de una de las siguientes caracteristicas:
e Hemorragias retinales/microaneurismas severas en
los 4 cuadrantes.
e Rosarios venosos en 2 o mas cuadrantes.
e IRMA severo en por lo menos 1 cuadrante.
Esto se conoce como la regla 4-2-1

Muy severa

2 0 3 de las caracteristicas de la RDNP severa

Proliferativa

Moderada (sin
caracteristicas de alto riesgo)

Neovascularizacion retiniana y/o neovascularizacion
papilar menor a 1/3 del area papilar.

De alto riesgo

Neovascularizacion papilar mayor a 1/3 del area papilar.
(figura 7)
Hemorragia pre-retinal o vitrea asociada a

neovascularizacion retinal o papilar. (figura 8)

Avanzada

Hemorragia vitrea extensa y densa que ocluye el fondo
(figura 9)

Desprendimiento de retina

Proliferacion fibrovascular

ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study)
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Figura 4. RDNP leve con microaneurisma y exudados Figura 5. RDNP moderada con hemorragias retinales y exudados.

Figura 6. RDNP severa con hemorragias retinales severas. Figura 7. RDP con neovascularizacion sobre el nervio 6ptico

Figura 8. RDP con hemorragia pre-retinal y vitrea Figura 9. RDP con hemorragia vitrea densa y masiva que
impide la vision de la retina.
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IV.5.8.2.1.2. Nefropatia diabética

La nefropatia diabética es la causa principal de insuficiencia renal en el mundo
occidental y una de las complicaciones mas importantes de la diabetes de larga
evolucion. En algunos paises, como en los EE.UU., mas del 35 por ciento de los
pacientes en didlisis son diabéticos.!

Alrededor del 20-30 por ciento de los pacientes diabéticos presentan evidencias
de nefropatia aumentando la incidencia sobre todo a expensas de los diabéticos tipo
2, mientras que en los tipo 1 dicha incidencia tiende a estabilizarse o incluso a
descender. %2

La nefropatia diabética constituye un sindrome clinico diferenciado caracterizado
por albuminuria superior a 300 mg/24 h, hipertension e insuficiencia renal progresiva.
Los estados mas graves de retinopatia diabética requieren didlisis o trasplante
renal.53

Multiples factores contribuyen al inicio y progresion de la nefropatia diabética,
incluyendo cierta predisposicibn genética y racial, trastornos del metabolismo
glucémico, alteraciones hemodindmicas sistémicas y renales y la accion de algunas
citoquinas y factores de crecimiento sobre la membrana basal glomerular (MBG) y el
mesangio. %

Este proceso se manifiesta clinicamente en diversos estadios:

e Estadio 1. Hipertrofia renal e hiperfiltracion. Esta fase se caracteriza por
aumento rapido del tamafio renal, elevacion del filtrado glomerular y aumento
del flujo plasmatico y de la presién hidraulica glomerular.*

e Estadio 2. Lesién renal sin signos clinicos. Se desarrolla en los 2 o 3 afios
siguientes al diagnéstico de la diabetes mellitus, la membrana basal glomerular
aumenta su espesor y puede aparecer en algin caso microalbuminuria con el
ejercicio. 4

e Estadio 3. Nefropatia diabética incipiente. Viene definida por la aparicion de
microalbuminuria (30-300 mg/24 h o 20-200 mg/min) en ausencia de infeccion
urinaria. Suele asociarse en esta fase un incremento de la presion arterial y

descenso de la filtracion glomerular.*®
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e Estadio 4. Nefropatia diabética establecida. Suele comenzar a los 10 o 15 afios
después del diagnéstico de la diabetes. En ella estan presentes cifras de
albumina mayores de 300 mg/dia que se asocian a un progresivo descenso del
filtrado glomerular y a una presencia de hipertension arterial (75% de los
pacientes) que, a su vez, agrava la progresion del dafio renal. 48

e Estadio 5. Insuficiencia renal terminal. Puede empezar entre los 10 y 20 afios
del diagnéstico de la diabetes y tras 7-10 afios de proteinuria persistente. Se
define por valores de creatinina plasmatica superiores a 2 mg/dl, hipertension

arterial, retinopatia y, muy frecuentemente, afeccioén cardiovascular. 48

La medida de prevencion mas importante para un diagnéstico precoz es la
determinacién de excrecion urinaria de albumina con muestras de primera orina de la
mafiana, ya sea por medio de tiras reactivas, laboratorio o0 cociente
albumina/creatinina. De ser negativa la determinacion, se repetira ésta al menos una
vez al afio. En caso de ser positiva y aparecer microalbuminuria, se confirmara con la
cuantificacion en orina nocturna o de 24 h. Se realizardn 3 determinaciones en un
periodo de 6 meses, de las cuales 2 deberan ser patoldgicas.*

La determinacién de la microalbuminuria se realizara en los sujetos con diabetes
mellitus tipo 1 a partir de los 5 afios del diagnéstico de la enfermedad y en los tipo 2
anualmente desde el momento del diagndstico hasta que el paciente cumpla los 70
afos.*®

La aparicion de microalbuminuria es predictora de nefropatia y de enfermedad
cardiovascular. Si el paciente presenta proteinuria o microalbuminuria y creatinina
superior a 1,3 mg/dl deberéa ser derivado a consulta especializada de endocrinologia

y nefrologia. 48

IV.5.8.2.1.3. Neuropatia diabética:
La neuropatia diabética es la presencia de sintomas y/o signos de disfuncion
nerviosa periférica en las personas con diabetes, tras haber excluido otras causas. >3

Esta presente en el 40-50 por ciento de los diabéticos después de 10 afios del
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comienzo de la enfermedad, tanto en los tipo 1 como en los tipo 2, aunque menos del
50 por ciento de estos pacientes presentan sintomas.®

La neuropatia diabética es la complicacion sintomatica mas comun de la diabetes.
Ocurre mas frecuentemente en diabéticos tipo 2 y su prevalencia se incrementa con
los afios de padecer la enfermedad. Incluye un grupo de sindromes clinicos con
manifestaciones que involucran tanto a nervios periféricos, soméaticos y
autonémicos.>’

No existe una clasificacion unanimemente aceptada de neuropatia diabética
segun la presencia de sintomas y/o signos de disfuncién nerviosa en personas con
diabetes; no obstante, y basandonos en la forma de presentacion clinica 'y a pesar de
la existencia de cuadros mixtos y de que diversas formas pueden estar presentes en
un mismo paciente, dividiremos la neuropatia diabética en dos grandes grupos: 48

e Neuropatia soméatica. Que podria dividirse, a su vez, en 2 subgrupos:

1. Neuropatia simétrica o polineuropatia. Esta incluiria:

Polineuropatia sensitivomotora simétrica distal, que es la forma de presentacion
mas frecuente en el paciente diabético. De comienzo insidioso, afecta
fundamentalmente a extremidades inferiores, provocando sintomas sensoriales como
hormigueos, hiperestesia, quemazon y dolor, o bien motores, como espasmos,
fasciculaciones y calambres, u otros, como acorchamiento e insensibilidad térmica o
dolorosa. 48

Neuropatia aguda dolorosa. Suele ser de inicio agudo, aparece mas
frecuentemente en varones y afecta simétricamente a las porciones distales de las
extremidades inferiores, sobre todo las plantas, caracterizadndose por dolor agudo,
guemante y acompafado de hiperestesias cutaneas. 4

Neuropatia motora proximal simétrica. Suele presentarse en mayores de 50 afios
caracterizandose por dolor seguido de debilidad muscular y amiotrofia de comienzo
insidioso y caracter progresivo que afecta, sobre todo, a caderas y ambos muslos. 48

2. Neuropatias focales y multifocales. Suelen presentarse en mayores de 50 afios

con diabetes de larga evolucion, caracterizandose por dolor de comienzo
agudo o subagudo acompafado de otros sintomas en el territorio del nervio

afectado. Se dividen en: 48
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Mononeuropatias. Afectan a un solo nervio. La forma mas frecuente es la afeccion
del 1ll par craneal que cursa con dolor periorbitario, paresia muscular y diplopia con
conservacion de la movilidad pupilar. También puede afectarse mas raramente el VI,
IV o VII pares craneales o algunos nervios de extremidades como peroneal, mediano
cubital, etc. 8

Neuropatia proximal asimétrica. Es de presentacion poco frecuente y suele afectar
a pacientes con diabetes mal controlada por periodos prolongados y, en general,
mayores de 60 afios. Su inicio es agudo o subagudo cursando con dolor intenso en
la cara anterior del muslo y, en ocasiones, también en regién lumbar, gliteo o periné
seguido a las pocas semanas de debilidad muscular y amiotrofia. 4

e Neuropatia autondmica. La diabetes mellitus es la causa més frecuente de

neuropatia autondmica, afectando al 20-40 por ciento de los diabéticos,
aunque solo en el 5 por ciento de los casos presentan sintomas. Dada la
ubicuidad del sistema nervioso autbnomo hace que las posibles
manifestaciones clinicas de disfuncion abarquen varios érganos y sistemas,
siendo mas frecuentes las gastrointestinales, las genitourinarias, las
cardiovasculares y las sudorales. 42

Sistema gastrointestinal. Se pueden presentar gastroparesia con enlentecimiento
del vaciado gastrico, manifestdndose con sensacion de plenitud, nauseas y vomitos
con presencia de alimentos no digeridos, anorexia y dolor epigastrico. Puede
provocar inestabilidad en el control glucémico con hipoglucemias posprandiales
debidas al retraso de la absorcién de hidratos de carbono. Igualmente, se pueden
presentar alteraciones en la movilidad colénica dando estrefiimiento o diarrea liquida,
indolora y explosiva, que empeora durante la noche y con las comidas.%®

Sistema genitourinario. Se producen alteraciones vesicales con pérdida de la
sensacion de llenado y disminucion de la accion del masculo detrusor dando lugar a
aumento del intervalo de tiempo entre micciones, que a la larga puede producir
incontinencia o mas frecuentemente retencion urinaria.*®

Igualmente los diabéticos presentan disfuncion eréctil, siendo la neuropatia un
factor contribuyente en el 38 por ciento de los casos, y el unico factor conocido en el

27 por ciento de los mismos. La disfuncion eréctil suele tener un inicio gradual y
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progresa con la edad. Los sintomas iniciales consisten en una reduccion de la rigidez
peneana y una disminucion de la frecuencia de las erecciones, tras la cual se
produce la abolicion completa de éstas. En la disfuncion eréctil de los diabéticos
pueden influir, ademas, también causas vasculares (arteriosclerosis acelerada, fugas
venosas crecientes con el avance de la edad), ligadas a la medicacion, hormonales y
psicolédgicas.>®

Sistema cardiovascular. La neuropatia autbnoma cardiovascular se asocia a un
aumento de muerte subita, arritmias cardiacas e isquemia miocardica. Las
afectaciones que pueden producirse son: inestabilidad vasomotora, denervacion
cardiaca, mala adaptacion al ejercicio e hipotensién ortostatica, producida por
afeccién de baroreceptores aérticos y carotideos y con mal prondstico, ya que la
mayoria de los pacientes que la presentan falleceran a los 3-5 afios.*®

Sistema sudomotor. La manifestacion méas frecuente es la anhidrosis en las
extremidades inferiores, sobre todo en los pies, con hiperhidrosis en la mitad superior
del cuerpo. También se produce sudacién facial gustatoria (aparicion de sudacion
profusa en cara, cuello y hombros tras empezar a comer) en relacion con la ingesta
de determinados alimentos.*®

Sistema endocrino. Pueden existir hipoglucemias inadvertidas por fallo de la
respuesta simpatica a la hipoglucemia. Puede provocar graves episodios
neuroglucopénicos. 48

El estricto control glucémico retarda la progresion de la neuropatia diabética. La
educacion sanitaria, como en toda la diabetes, es un pilar importante en la
prevencion y tratamiento precoz de la neuropatia. Debemos vigilar la presencia de
otros factores de riesgo para el desarrollo de polineuropatia periférica como son la
ingesta de alcohol, nutricidbn escasa, exposicion a toxicos, uso de ciertos farmacos o
compresion y atrapamiento de nervios.°

Se debe realizar en las visitas del paciente diabético una detallada anamnesis
sobre la presencia de dolor, parestesias o calambres en extremidades inferiores,
existencia de mareos al pasar de la posicibn de decubito a sedestacion o a
bipedestacion, sensacion de plenitud gastrica, diarreas, disfuncion ereéctil, pérdida de

los sintomas que se producen en la hipoglucemia, etc. En cuanto a exploraciones,
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debemos evaluar la sensibilidad térmica (aplicar el mango del diapason sobre el
dorso de ambos pies), dolorosa (dolor al pinchazo en la raiz de la ufia del primer
dedo de cada pie) y vibratoria (con diapasén de 128 Hz aplicado sobre el primer
dedo de cada pie). Igualmente exploraremos los reflejos rotulianos y aquileos y la
sensibilidad profunda mediante el signo de Romberg o la posicién del dedo gordo del

pie.6!

IV.5.8.2.2. Complicaciones macrovasculares

La macroangiopatia es la afectacion arteriosclerética de los vasos de mediano y
gran calibre. Esta afectacién es histologica y bioquimicamente similar a la
aterosclerosis de los individuos no diabéticos, salvo porque en los diabéticos tiene un
inicio mas precoz, una gravedad y extensibn mayores (los enfermos coronarios
diabéticos tienen enfermedad de tres vasos en torno al 45 por ciento frente al 25 por
ciento en los no diabéticos), con peor pronéstico y afectando por igual a los dos
sexos (el hecho de ser diabético anula el efecto protector que representa el sexo
femenino).*®

Las enfermedades cardiovasculares suponen la principal causa de morbilidad y
mortalidad entre las personas con diabetes mellitus. Asi, en estos pacientes el
riesgo de padecer enfermedad cerebrovascular o coronaria o de fallecer por su
causa es de 2 a 3 veces superior al de la poblacién general, y el riesgo de presentar
enfermedad vascular periférica es 5 veces mayor.%° Aproximadamente, el 70-80 por
ciento de las personas con diabetes fallecen a consecuencia de enfermedades

cardiovasculares.8

Formas clinicas

Las formas de presentacion clinica de la enfermedad coronaria en pacientes
diabéticos son similares a las de los no diabéticos, es decir, la angina, el infarto
agudo de miocardio, la insuficiencia cardiaca y la muerte subita, aunque puede haber

en éstos algunas peculiaridades: 4
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IvV.5.8.2.2.1. Infarto agudo de miocardio
Tiene una incidencia 3 veces superior en los diabéticos que en la poblacion
general y con un mayor riesgo de shock cardiogénico e insuficiencia cardiaca

postinfarto. 48

IV.5.8.2.2.2. Cardiopatia isquémica silente.
Esta alteracion es mas frecuente en los diabéticos que en la poblacion general,

por lo que requiere realizaciéon anual de ECG.*®

IV.5.8.2.2.3. Insuficiencia cardiaca.
Los diabéticos tienen un mayor riesgo de presentar insuficiencia cardiaca, 5 veces

superior a los no diabéticos, riesgo que es alin mayor para las mujeres diabéticas. 4

IV.5.8.2.2.4. Arteriopatia periférica

Su prevalencia es 4 veces superior en el varon diabético y hasta 8 veces mayor
en la mujer diabética. La lesion radica en los miembros inferiores (excepcionalmente
en los superiores), sobre todo en el territorio infrapatelar o distal en arterias

tibioperoneas y pedias. 4

Formas clinicas

Claudicacion intermitente. Es la imposibilidad de caminar una determinada
distancia a causa de un dolor o dolorimiento en los musculos de las piernas. Se
considera grave cuando aparece después de andar una distancia inferior a 150 m en
un terreno llano y a paso normal. 48

Dolor en reposo. A medida que se agrava la enfermedad vascular periférica
aparece dolor en reposo que, generalmente, se describe como un dolorimiento
profundo de los muasculos del pie, que esta presente en reposo o por la noche. Es
frecuente que coexista con la arteriopatia la neuropatia. Si predomina el componente
isquémico, el pie estaré frio, palido y aumentara el dolor con la elevacion del mismo;
si predomina el neurolégico, el pie esta caliente, insensible y a veces con

subedema.“®
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Gangrena seca. Si la enfermedad continla progresando puede producirse
ulceracion y/o gangrena que suele comenzar a partir del primer dedo del pie. El
componente infeccioso esta ausente aunque es necesario buscar con minuciosidad
lesiones vecinas que puedan sobreinfectar el area necroética. 48

El interrogatorio dirigido para detectar claudicacion o dolor en reposo en
extremidades inferiores junto con la inspeccion minuciosa de los pies con palpacion
de pulsos pedios y tibiales posteriores, mas la realizacion de Doppler de
extremidades inferiores cuando esté indicado, son las medidas mas eficaces en la

deteccién precoz de la arteriopatia periférica. 48

IvV.5.8.2.2.5. Enfermedad cerebrovascular

Las complicaciones cerebrovasculares son 2 veces mas frecuentes en los
diabéticos que en los no diabéticos. En los diabéticos hipertensos la mortalidad por
ictus llega, en algunas series, al 50 por ciento de los casos.

Las manifestaciones clinicas son las mismas que se observan en los pacientes no
diabéticos, pudiendo presentar ictus isquémico, infartos lacunares y amaurosis

fugax.48

Prevencion y tratamiento de la enfermedad cerebrovascular

El buen control de los factores de riesgo y en especial de la PA junto con la
auscultacién de carétidas en las que, si encontramos soplos, estaremos obligados a
descartar estenosis de troncos supraadrticos, seran las medidas a adoptar para tratar
de prevenir y controlar la enfermedad cardiovascular. 48

Los pacientes con sintomas de enfermedad vascular cerebral pueden ser tratados
con aspirina y anticoagulantes. Si persisten los sintomas se puede considerar el

tratamiento quirdrgico en caso de lesiones vasculares solucionables con cirugia. 48

IV.5.8.2.2.6. Estenosis de la arteria renal y aneurisma de la aorta abdominal
Son especialmente prevalentes entre los diabéticos y se sospechara estenosis de
arteria renal ante la auscultacion de soplos abdominales, ante una HTA grave de

rapida evolucidon o si aparece insuficiencia renal durante el tratamiento con IECA. La
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ecografia es el primer paso para confirmar el diagndstico, presentando los sujetos

con alteraciones asimetria en el tamafio renal. 48

IV.5.8.2.3. Pie diabético

Se define el Pie Diabético, como una alteracién clinica de base etiopatogénica
neuropatia e inducida por la hiperglucemia mantenida, en la que con o sin
coexistencia de isquemia, y previo desencadenante traumatico, produce lesion y/o

ulceracion del pie. 62

Figura 11. Pie diabético

Etiologia

El pie del paciente diabético es muy sensible a todas formas de traumatismos: el
talon y las prominencias 6seas resultan especialmente vulnerables. 2

Los dafios a los nervios periféricos de los pies provocan trastornos sensoriales,
Ulceras de la planta del pie, atrofia de la piel, etc. y debido a la oclusién de las
arterias que llevan sangre a los pies se puede producir gangrena. 2

Es frecuente en los pacientes diabéticos que las lesiones propias del denominado
pie diabético trascurran sin dolor, debido a lo cual se suele agravar la lesion antes de
que el paciente pida ayuda especializada. 62

Deformidades del pie: Alteraciones estructurales del pie como la presencia de
dedo de martillo, dedos en garra, hallux valgus, cabezas metatarsianas prominentes,
amputaciones u otra cirugia del pie. 62
Prevalencia

La prevalencia de Ulceras de pie diabético en los 65harco desarrollados varia

segun el sexo, edad y poblacién desde el 4 hasta el 10 por ciento. Se ha establecido
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una incidencia correspondiente del 2.2 al 5.9 por ciento. Se ha calculado que al
menos un 15 por ciento de los diabéticos padecera durante su vida ulceraciones en
el pie, igualmente se estima alrededor de un 85 por ciento de los diabéticos que
sufren amputaciones previamente han padecido una llcera.®?

La prevalencia estimada de neuropatias periféricas, factor de riesgo prevalente
para el desarrollo de Ulceras, oscila entre el 30 y el 70 por ciento. La prevalencia de
enfermedad vascular periférica en diabéticos se ha calculado que oscila del 10-20
por ciento. 62

Podemos afirmar que las Ulceras neuropatias son de igual frecuencia en hombres
que en mujeres y que aparecen generalmente en diabéticos de larga evolucién.5?

Segun su severidad (gravedad, profundidad, grado de infeccién y gangrena) las

Ulceras diabéticas se clasifican en 6 estadios:®? (Tabla 7)

Tabla 7. Clasificacion de Wagner de las ulceras del pie diabético

Grado

Lesion

Caracteristica

0 Ninguna, pie de riesgo Callos gruesos, cabezas metatarsianas
prominentes, dedos en garra, deformidades éseas
1 Ulceras superficiales Destruccion total del espesor de la piel
2 Ulceras profundas Penetra en la piel, grasa, ligamentos pero sin
afectar hueso infectada
Ulceras profundas méas absceso Extensa, profunda, secrecién y mal olor
4 Gangrena limitada Necrosis de parte del pie
5 Gangrena extensa Todo el pie afectado, efectos sistémicos

Factores de riesgo para el pie diabético

Neuropatia periférica

Infeccion

Enfermedad vascular periférica
Trauma

Alteraciones de la biomecanica del pie

Edad avanzada
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e Larga duracion de la diabetes

e Sexo masculino

e Estrato socioecondmico bajo y pobre educacion

e Factores sociales como vivir solo, pocas visitado,, poca motivacion por vivir

e Pobre control glicérico

e Presencia de retinopatia, nefropatia, enfermedad macro vascular

e Consumo de alcohol

e Tabaquismo

e Calzado inapropiado

e Ulceras o amputaciones previas

Tabla 8. Signos y sintomas de pie diabético*’

Principales signos/sintomas en pie diabético

Componente Sintomas Signos
Vascular Pies frios Palidez, acrocianosis o0 gangrena.
Claudicacion intermitente Disminucién de temperatura
Dolor en reposo Ausencia de pulsos pedio, tibiar
Rubor
Retardo o lleno capilar
Neurologico Sensitivos: disestesias, parestesias, | Perdida de sensibilidad

anestesia
Autondmicos: piel seca por anhidrosis.

Motores. Debilidad muscular

tactil, vibratoria y térmica
Hiperestesia
Disminucién/ausencia de
reflejo aquiliano y
rotuliano

Debilidad/atrofia muscular
Disminucién de vello

Cambio tréfico en uia

Alteraciones de

biomecanica

Cambios en la forma del pie y aparicion de

callos plantares

Pie cavo, dedos en gatrra,
movilidad articular
disminuida; pie caido,

cambio en forma de
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pie (Artropatia de 68harcot)
Trauma Usualmente atenuados por neuropatia Uias envaronada, Rubor;
callo, tlcera
Infeccion Usualmente atenuados por neuropatia Calor y rubor
Supuracion. Peritonitis,
Deternatomicosis
Prevencion

Como buenas practicas de prevencion, se citan a continuacién las

recomendaciones siguientes: 2

Inspeccién diaria del pie para detectar lesiones ampollosas, hemorragias,
maceraciones o excoriaciones interdigitales. Se utilizard un espejo para la
inspeccion de la planta y talén.

Cambiar los calcetines y los zapatos dos veces al dia.

No caminar nunca sin calzado. Utilizar zapatillas amplias en lugares como la
playa o piscina.

No utilizar nunca bolsas de agua caliente o almohadillas eléctricas para
calentarlos.

No utilizar nunca la reseccion de ufias encarnadas o callosidades. Acudir al
pododlogo.

No apurar el corte de las ufias, sino hacerlo de forma recta y limarlas
suavemente.

Lavar los pies con agua y jabdén durante cinco minutos. Proceder a un buen
aclarado y un exhaustivo secado, sobre todo entre los dedos.

Antes de utilizar agua caliente en la higiene de los pies, medir la temperatura
con el codo.

Aplicar crema hidratante después del bafio, pero no en los espacios
interdigitales por el riesgo de maceracion

Procurar caminar a diario.

No fumar.
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e Notificar a su enfermera o médico de familia la aparicion de hinchazon,
enrojecimiento o aceracion aunque sea indolora.

e Evitar la presion de la ropa de la cama de los pies.
IV.5.9. Prevencion

La alta incidencia de la diabetes tipo 2 causa un impacto muy fuerte en los
sistemas de salud de los distintos paises. Por ello, encontrar nuevas estrategias para
su prevencion, control y tratamiento sera prioritario en los préoximos afios.®

En los nifios y adolescentes se puede intentar prevenir la diabetes tipo 2 actuando
sobre los factores de riesgo modificables. Evidentemente, la vida moderna ha
determinado, en gran medida, el fomento de la inactividad fisica, al prestarle mayor
interés (largas horas) en estos grupos de edades a la television, los videos-juegos y
la computadora, al tiempo que disminuye la educacion fisica en las escuelas y la
practica de ejercicio individual. Por tanto, es muy importante incorporar la actividad
fisica a la vida de estas personas, la que no tiene que ser necesariamente la practica
organizada de un deporte en particular. Estos programas pueden incluir: ir y regresar
de la escuela caminando, andar en bicicleta, usar las escaleras en vez del ascensor
y limitar el uso de video juego, television y la computadora a 1-2 h diarias. Es
recomendable la practica de ejercicio sistematico durante 30-60 min diariamente.?

Deben erradicarse los malos hébitos nutricionales, eliminando el consumo
excesivo de alimentos hipercaléricos, los carbohidratos refinados, y las grasas
saturadas. Aconsejar el consumo de grasas no saturadas, fibra dietética, frutas,
vegetales y un aporte adecuado de proteinas, para lograr una nutricion mas
balanceada y sana que permita una maduracion sexual y un crecimiento y desarrollo
normal. En los planes de alimentacién deben participar el paciente, los familiares, la
dietista y/o nutricionista, la enfermera, el educador, el trabajador social, el psicélogo y
el médico. Debemos insistir en la importancia del papel de la alimentacion en el
control del peso corporal, de la glucemia y del perfil lipidico. La dieta debe ser
individualizada, en dependencia de la edad, sexo, actividad fisica y eventos
fisiologicos.®

Es importante el desarrollo de programas de prevencion dirigidos a fomentar la

practica de ejercicios. El ejercicio fisico, ademas de influir positivamente en el control
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del peso, mejora la sensibilidad a la insulina. Las actividades grupales y los
campamentos de convivencia son de gran ayuda en obtener las metas trazadas.®

La mejor estrategia para prevenir la diabetes tipo 2 en la poblacion pediatrica es,
sin duda identificar al nifio o adolescente con obesidad, quienes estan en alto riesgo
de desarrollar esta nueva epidemia que ya esta entre nosotros y es una realidad.®’

Serd muy dificil impactar esta epidemia si no se incluye una participacion de la
sociedad entera que involucre obviamente nuestra Secretaria de Salud, programas
educacionales a nivel publico y privado, organizaciones religiosas, juveniles y
familiares y agencias de gobierno que asuman la responsabilidad de promover un

cambio en el estilo de vida.3’
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V. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

Variable Definicion Indicador Escala
Sexo Estado fenotipico condicionado | Masculino Nominal
genéticamente y que determina | Femenino
el género al que pertenece cada
individuo.
Procedencia Origen o lugar de donde nace o | Rural Nominal
se deriva una persona. Urbano
Edad de | Tiempo transcurrido desde el | Afios cumplidos Ordinal
diagnéstico de | nacimiento hasta el momento en
la diabetes gue se detecto el padecimiento.
Factores Factores que hacen que una | Obesidad Nominal
asociados persona o grupo de personas | Hipertension
sean especialmente vulnerables | Antecedentes de
a un acontecimiento no deseado, | diabetes gestacional
desagradable o insalubre. Antecedentes familiares
Peso al nacer
Ovario poliquistico
Indicé de masa | Medida de asociacion entre el | Bajo 18.50 Ordinal
corporal peso y la talla de un individuo Normall18.50 — 24.99
Sobrepeso 25 -29.99
Obesidad 30 — 39.99
Obesidad Morbida = 40
Motivo de | Razén por la que el paciente | Poliuria Nominal
consulta consulta al médico. Polidipsia
Polifagia

Pérdida de peso
Visién borrosa
Hiperglicemia en prueba

de rutina
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Hipoglicemia
Obesidad

Frecuencia por

ano

Tiempo que tarda el planeta en
dar una vuelta completa

alrededor del Sol.

2004
2005
2006
2007
2008
2009
2010
2011
2012
2013

Nominal
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VI. MATERIAL Y METODOS
VI.1. Tipo de estudio

Se realizo un estudio observacional-descriptivo, con recoleccion retrospectiva de
datos en el que se determind la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y
adolescentes en el departamento de Endocrinologia y Metabolismo del Hospital
Infantil Dr. Robert Reid Cabral, 2004-2013. (Ver anexo XlI.1. Cronograma).

VI.2. Demarcacion geografica

El escenario geografico del presente estudio fue el departamento de
Endocrinologia y Metabolismo del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral.

El hospital se encuentra ubicado en Ave. Abraham Lincoln #2, Casi Esqg. Ave.
Independencia, Distrito Nacional, Republica Dominicana. Esta delimitado, al Norte,
por la avenida independencia; al Sur, por la calle Paul P. Harris; al Oeste, por la calle
Horacio Vicioso; y al Este, por la avenida Abraham Lincoln. (Ver anexo Xll.4. Mapa
cartografico de la zona y XII.5. Vista aérea del Hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral).

VI.3. Poblacién y muestra

La poblacién estuvo compuesta por 22,830 pacientes que asistieron a la consulta
del departamento de Endocrinologia y Metabolismo del hospital Infantil Dr. Robert
Reid Cabral; Distrito Nacional, Republica Dominicana, en el periodo 2004-2013.

La muestra estuvo compuesta por 13 pacientes que asistieron a la consulta del
departamento de Endocrinologia y Metabolismo del hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral; Distrito Nacional, Republica Dominicana, con el diagnéstico de Diabetes
mellitus tipo 2 en el periodo 2004-2013.

VI.4. Criterios
VI.4.1. De inclusion
a) Pacientes diagnosticados con Diabetes mellitus tipo 2 en el departamento de
Endocrinologia y Metabolismo del hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral en el
periodo 2004-2013.
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b) Los expedientes deben tener un diagndstico de Diabetes mellitus confirmado,
segun los criterios de la ADA.

VI.4.2. De exclusion
a) Fueron excluidos los pacientes portadores de Lipodistrofia Congénita, de
sindromes genéticos que cursan con diabetes, de enfermedad pancreética
exocrina, diabetes inducida por farmacos y de otras endocrinopatias.
b) Fueron excluidos aquellos pacientes cuyos expedientes no estuvieron

completos.

VI.5. Instrumento de recoleccion de datos

La recoleccion de los datos se realizd a través de un formulario creado por la
asesora clinica y la investigadora. Estuvo elaborado en el programa Microsoft Office
Word, en el cual se identifico la prevalencia de Diabetes Mellitus tipo 2 en nifios y
adolescentes segun: Datos sociodemograficos tales como: (sexo, procedencia) y
aguellos relacionados a la enfermedad como: (factores asociados, indicé de masa
corporal, motivo de consulta). Se elaboro en formato (8 1/2 por 11). (Ver anexo XII.2.
Instrumento de recoleccion de datos).

VI.6. Procedimiento

El anteproyecto de tesis fue sometido al comité de investigacion y autoridades
pertinentes del HIRRC para su evaluacion y posterior aprobacion.

Luego de obtener dicha aprobacion, se procedié a extender una comunicacion al
departamento de Endocrinologia y Metabolismo del hospital infantil Dr. Robert Reid
Cabral, solicitando los permisos correspondientes para la seleccion y revisién de los
expedientes de pacientes que cumplan con los criterios de inclusioén, que han asistido

a la consulta en dicho departamento en el periodo 2004-2013.
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VI.7. Tabulacién y analisis
Se utilizé un paquete de Microsoft Word y Excel para el disefio y manejo de los
datos. Posteriormente, los mismos fueron presentados en tablas y gréaficos para su

mejor comprension.

V1.8. Aspectos éticos.

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaraciéon de Helsinki® y
las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas
(CIOMS).® El protocolo del estudio y el instrumento disefiado para el mismo fueron
sometidos a la revision del Consejo de Ensefianza del Hospital Infantil Dr. Robert
Reid Cabral, cuya aprobaciéon fue el requisito para el inicio del proceso de
recopilacion y verificacion de datos.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de pacientes participantes fue
protegida en todo momento, manejandose los datos que potencialmente puedan
identificar a cada persona de manera desvinculada del resto de la informacién
proporcionada contenida en el instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto de la presente tesis, tomada, de

otros autores, fue justificada por su llamada correspondiente.
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VII. RESULTADOS.
Cuadro 1. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el

departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013.

Frecuencia %
Pacientes que asistieron a la consulta del 22,830 100.0
departamento de Endocrinologia y Metabolismo
Pacientes con diagnoéstico de diabetes mellitus 13 0.1
tipo 2

Fuente: Archivo del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral.

De los 22,830 (100%) pacientes que asistieron a la consulta de endocrinologia y
metabolismo durante los 10 afios de estudio, se encontré un 0.1 por ciento con

diagnéstico de diabetes mellitus tipo 2.

Grafico 1. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el
departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013.

Prevalencia

0,1%

W Pacientes que asistieron a la
consultadel departamento de
Endocrinologiay Metabolismo

® Pacientes con diagnostico de
diabetes mellitus tipo 2
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Fuente: Cuadro 1.
Cuadro 2. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en niflos y adolescentes en el
departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013. Segun sexo

Sexo Frecuencia %
Masculino 5 38.5
Femenino 8 61.5
Total 13 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral.

El 61.5 por ciento de los pacientes eran del sexo femenino y el 38.5 por ciento del

sexo masculino.

Grafico 2. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el
departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013.

Sexo

M Masculino M Femenino

Fuente: Cuadro 2.

7




Cuadro 3. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifilos y adolescentes en el
departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013. Segun procedencia:

Procedencia Frecuencia %
Rural 6 46.2
Urbana 7 53.8
Total 13 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral.

El 53.8 por ciento de los pacientes procedian de la zona urbana y el 46.2 por

ciento de la zona rural.

Gréfico 3. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el
departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013. Segun procedencia:

Procedencia

W Rural MUrbana

Fuente: Cuadro 3.
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Cuadro 4. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el

departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert

Reid Cabral, 2004-2013. Segun edad diagndstico:

Edad diagndstico (afios) Frecuencia %
7 —9 afnos 1 7.6
10 — 13 afios 6 46.2
14 — 16 afos 6 46.2
Total 13 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral.

El 46.2 por ciento de los pacientes se le diagnéstico la diabetes entre los 10 — 13 y

entre los 14 — 16 afios cada uno y el 7.6 por ciento de 7 — 9 afios.

Grafico 4. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el

departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert

Reid Cabral, 2004-2013. Segun edad diagndéstico:

Edad diagnéstico (aios)

46.20% | 7-9 anos
10-13 anos

®14-16 anos

Fuente: Cuadro 4.
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Cuadro 5. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifilos y adolescentes en el
departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013. Segun factores asociados:

Factores asociados Frecuencia %
Obesidad 10 76.9
Antecedentes familiares de diabetes 9 69.2
Acantosis nigricans 9 69.2
Peso al nacer 2 154
Datos de hipertension 1 7.6

Fuente: Archivo del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral.

El 76.9 por ciento de los pacientes padecian de obesidad, el 69.2 por ciento
tenian antecedentes familiares de diabetes y acantosis nigricans, cada uno, el 15.4

por ciento peso al nacer y el 7.6 por ciento datos de hipertension.

Gréafico 5. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el
departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013. Segun factores asociados:
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10.00%

0.00%
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Fuente: Cuadro 5.
Cuadro 6. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en niflos y adolescentes en el
departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert

Reid Cabral, 2004-2013. Segun indice de masa corporal:

indice de masa corporal Frecuencia %
< 18.5 kg/m? 1 7.6
18.5 — 24.99 kg/m? 4 30.8
25 —29.99 kg/m? 3 23.1
30 — 39.99 kg/m? 5 38.5
Total 13 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral.

El 38.5 por ciento de los pacientes tenian indice de masa corporal entre 30 —
39.99 kg/m?, el 30.8 por ciento entre 18.5 — 24.99 kg/m?, el 23.1 por ciento entre 25 —
29.99 kg/m?y el 7.6 por ciento menos de 18.5 kg/m?.

Grafico 6. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el
departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013. Segun indice de masa corporal:
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Fuente: Cuadro 6.

Cuadro 7. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en niflos y adolescentes en el

departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013. Segun motivo de consulta:

Motivo de consulta Frecuencia %
Poliuria 7 53.8
Polidipsia 6 46.2
Pérdida de peso 3 23.1
Obesidad 3 23.1
Hiperglicemia en prueba de rutina 2 15.4
Polifagia 1 7.6
Hipoglucemia 1 7.6
HTA 1 7.6

Fuente: Archivo del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral.

El 53.8 por ciento de los casos asistieron a consulta por presentar poliuria, el 46.2

por ciento por polidipsia, el 23.1 por ciento por pérdida de peso y obesidad

respectivamente, el 15.4 por ciento por hiperglicemia en prueba de rutina, el 7.6 por

ciento por polifagia, hipoglucemia y HTA cada uno.

Grafico 7. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en niflos y adolescentes en el

departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert
Reid Cabral, 2004-2013. Segun motivo de consulta:
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Fuente: Cuadro 7.

Cuadro 8. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en niflos y adolescentes en el

departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert

Reid Cabral, 2004-2013. Segun afios con més frecuencia:

Anos Frecuencia %
2004 0 0.0
2005 0 0.0
2006 0 0.0
2007 2 15.4
2008 2 15.4
2009 0 0.0
2010 0 0.0
2011 2 15.4
2012 1 7.6
2013 6 46.2
Total 13 100.0

Fuente: Archivo del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral.

El 2013 fue el afio con mas frecuencia de aparicion de diabetes mellitus tipo 2 en

nifios y adolescentes con un 46.2 por ciento, siguiéndole el 2007, 2008 y 2011 con

un 15.4 por ciento respectivamente, y solo un 7.6 por ciento para el 2012.

Gréfico 8. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes en el

departamento de endocrinologia y metabolismo del Hospital Infantil Doctor Robert

Reid Cabral, 2004-2013. Segun afios con mas frecuencia:
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Fuente: Cuadro 8.
VIIl. DISCUSION.

De los 22,830 (100%) pacientes que asistieron a la consulta de endocrinologia y
metabolismo durante los 10 afios de estudio, se encontr6 un 0.1 por ciento con
diagnostico de diabetes mellitus tipo 2, encontrandose que nuestro estudio tuvo una
menor prevalencia que el realizado por The Third National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES Ill) en el que evalu6 en Estados Unidos la prevalencia
de DM en base a la respuesta de los entrevistados y la glucemia en ayuno, en una
muestra nacional de 2867 adolescentes de 12 a 19 afios de edad entre 1988 y 1994.
En este ultimo, se determiné que 13 (0.5%) adolescentes tenian DM, considerandose
que cuatro (dos afroamericanos y dos mexicanos-americanos) presentaban DM2,
basandose Unicamente en el empleo o no de insulina.®

Es muy probable que nuestros resultados se deban a que pacientes con obesidad
morbida que poseen factores de riesgos para desarrollar resistencia a la insulina y
diabetes mellitus tipo 2, no hayan sido evaluados de manera mas exhausta a fin de
determinar una posible asociacion.

A pesar de no haber sido sustancial la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en
nifos y adolescentes en el departamento de Endocrinologia y Metabolismo del
Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral entre los afios 2004 y 2013, la literatura
evidencia que es ascendente este problema.

Es importante mencionar que la DMt2 se caracteriza por la existencia de
resistencia a la insulina e incapacidad de la célula 3 de mantener niveles adecuados
de dicha hormona. La resistencia a la insulina es la expresion de la incapacidad de la
insulina en promover la utilizacién de la glucosa por parte de los tejidos muscular y
adiposo; en este Ultimo existe, ademas, disminucion de la enzima lipasa regulada por
la insulina, produciendo concentracion exagerada de acidos grasos no esterificados
(AGNE), que alteran la captacion de glucosa a nivel muscular. De otro lado, los
AGNE intervienen bloqueando el transporte endotelial de la insulina. A nivel hepatico,
la resistencia a la insulina se manifiesta como incremento de la produccién de

glucosa, dandose como respuesta incremento de la secrecion de insulina y, si este
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fenémeno persiste, se produce un efecto glucotoxico y declinacion de la funcién
secretora y del nimero de células .6

Investigaciones desarrolladas en los Estados Unidos y en Holanda resaltan que
existe una discrepancia entre el porcentaje de nifios diagnosticados con diabetes
mellitus tipo 2 a partir de la practica clinica de los pediatras y de las
recomendaciones de la ADA. En los Estados Unidos, por ejemplo, la concordancia
del diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2 entre los métodos clinicos y el de la ADA
es de apenas 21 por ciento.’

El 61.5 por ciento de los pacientes eran del sexo femenino estos datos se
corroboran con el estudio expuesto por Joalice Villalobos, et al. con titulo Diabetes
tipo 2 en niflos y adolescentes. Experiencia de la unidad de diabetes del hospital de
nifios “J.M. de los Rios” en el que el 62.5 por ciento de los pacientes pertenecian al
sexo femenino.!

El 46.2 por ciento de los pacientes se le diagnéstico la diabetes entre los 10 — 13
y entre los 14 — 16 aflos cada uno coincidiendo estos resultados con los datos de
Joalice Villalobos, et al. en el que la edad al momento del diagnostico mas frecuente
fueron los de 10 — 14 afios con un 56.3 por ciento.!

El 76.9 por ciento de los pacientes padecian de obesidad coincidiendo con un
estudio realizado por Freire de Macédo- Suyanne et al, en los meses de marzo a
junio de 2008 el cual tuvo como objetivo identificar la prevalencia de factores de
riesgo modificables para la diabetes mellitus tipo 2 en una poblacion de nifios de 6 a
11 afios de edad de escuelas publicas de la ciudad de Fortaleza, Brasil. En este se
evidencio que existe una fuerte asociacion entre el exceso de peso y el desarrollo de
DM tipo 2 en la infancia.” Es preocupante que el exceso de peso este alcanzando a
individuos cada vez mas jovenes, por lo que los esfuerzos deben estar dirigidos a
evitar el desarrollo de obesidad y consecuentemente de diabetes mellitus tipo 2.

Como lo descrito por diversos autores, los antecedentes de familiares con
diabetes mellitus tipo 2 son notorios, encontrandose presente en 69.2 por ciento de
los casos.

El 38.5 por ciento de los pacientes tenian indice de masa corporal entre 30 —
39.99 kg/m? y un 30.8 por ciento entre 18.5 — 24.99 kg/m? estos resultados coinciden
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con un estudio realizado por Macédo SF, et al. donde el mayor porcentaje de indice
de masa corporal lo tuvieron los de 25 — 29.99 kg/m? con un 15.1 por ciento y los de
30 — 39.99 kg/m? con un 6.6 por ciento.%®

El 53.8 por ciento de los casos asistieron a la consulta por presentar poliuria a
diferencia del estudio antes mencionado de Joalice Villalobos en el que se encontré
que el motivo de consulta mas frecuente fue hiperglicemia en ayunas aislada,
realizada como rutina sin sospecha clinica, lo cual se present6é en 8 casos con un 50
por ciento de los pacientes.!

El 2013 fue el afio mas frecuente de aparicion de diabetes mellitus tipo 2 en nifios
y adolescentes con un 46.2 por ciento, siguiéndole el 2007, 2008 y 2011 con un 15.4
por ciento respectivamente, y solo un 7.6 por ciento para el 2012, estos resultados se
demuestran en la literatura en el que se ha observado que a nivel internacional hay
un incremento de la diabetes tipo 2 en nifios y adolescentes tanto en paises como
Japon, donde la incidencia se ha doblado en los ultimos 20 afios como en otros como
China, Taiwan o Australia que también han experimentado aumentos importantes.®
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IX. CONCLUSIONES

Luego de analizados y discutidos los resultados hemos llegado a las siguientes

conclusiones:

1.

La prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en niflos y adolescentes ingresados
en el departamento de Endocrinologia y Metabolismo del Hospital Infantil
Doctor Robert Reid Cabral entre los afios 2004 — 2013 fue de un 0.1 por

ciento.

2. EI61.5 por ciento de los pacientes eran del sexo femenino

3. EI 53.8 por ciento de los pacientes procedian de la zona urbana

4. EI 46.2 por ciento de los pacientes se le diagndstico la diabetes entre los 10 —

13 y entre los 14 — 16 afos respectivamente.
El 76.9 por ciento de los pacientes padecian de obesidad

6. El 38.5 por ciento de los pacientes tenian indice de masa corporal entre 30 —

39.99 kg/m?

7. EI53.8 por ciento de los casos asistieron a la consulta por presentar poliuria.

El 2013 fue el afio mas frecuente de aparicion de diabetes mellitus tipo 2 en

nifos y adolescentes con un 46.2 por ciento.
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X. RECOMENDACIONES.

1.

Discutidos y concluidos los resultados procedemos a recomendar que:

Debido a la dieta alta en carbohidratos y grasas de nuestra poblacion, es
razonable pensar que asciendan en los proximos afios los casos de nifios con
diabetes tipo 2; por lo que seria conveniente que se cree un registro nacional
organizado de los nifios y adolescentes con esta enfermedad y que se elaboren
programas y protocolos para la prevencién, el diagnéstico y la clasificacion de
los nifios y adolescentes frente a la diabetes mellitus tipo 2, a fin de prevenir un
futuro escenario epidemiolégico desfavorable.

El perfil de riesgo presentado apunta para la necesidad de implementar politicas
publicas dirigidas al combate de los factores de riesgo para diabetes mellitus tipo
2 en los nifios. Esto puede ser realizado por medio de varias acciones, entre las
cuales estan los programas de actividad fisica y de control de peso infantil. La
asesoria nutricional debe ser individualizada, se recomienda la reduccion de la
ingesta de grasa (< 30 % de energia diaria), restringir los hidratos de carbono
entre 55 y 60 por ciento de la energia diaria y consumir de 20 a 30 g de fibra. En
pacientes con un IMC 2 25 kg/m? la dieta debe ser hipocalérica.

Es importante que los expertos y las organizaciones de profesionales traten los
aspectos de cémo mejorar la deteccion de casos, la eficacia de las
intervenciones y el tratamiento, con lo cual se podria retrasar o prevenir la
diabetes tipo 2 en nifios y adolescentes.

Es necesario que los pediatras y proveedores de atencion primaria realicen
mayores esfuerzos por identificar casos de obesidad infantil y comprender el
riesgo diabetes tipo 2.

En la literatura internacional se ha evidenciado el liderazgo de las enfermerias
en las escuelas como intermediaria de acciones de educacion en salud entre la
escuela, la familia y los nifios en el combate de la diabetes mellitus tipo 2. Sin
embargo para que la enfermera escolar alcance éxito pleno todavia es necesario
gue fortalezca sus habilidades en la comunicacion y actualice sus conocimientos

sobre este problema actual.
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6. En vista de la fuerte asociacion de obesidad y diabetes mellitus tipo 2, se
recomienda estudiar a mayor profundidad aquellos casos diagnosticados con
obesidad morbida, ya que muchos de estos presentan factores de riesgo para

desarrollar resistencia a la insulina y consecuentemente diabetes mellitus tipo 2.
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Xll. ANEXOS

XIl.1. Cronograma

Variables Tiempo: 2013-2014

Seleccién del tema
Busqueda de referencias

Elaboracion del anteproyecto

Sometimiento y aprobacion
Ejecucion de recoleccion de datos

Tabulacién y andlisis de la informacion
Redaccion del informe

Revision del informe

Encuadernaciéon

Presentacion

2013

2014

Noviembre

Noviembre-

Diciembre
Enero-Mayo

Junio-Septiembre
Septiembre-
Octubre

Octubre
Octubre

Octubre
Noviembre

Noviembre
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XIl.2. Instrumento de recoleccion de datos

PREVALENCIA DE DIABETES MELLITUS TIPO 2 EN NINOS Y ADOLESCENTES
EN EL DEPARTAMENTO DE ENDOCRINOLOGIA Y METABOLISMO DEL
HOSPITAL INFANTIL DOCTOR ROBERT REID CABRAL. 2004-2013.

No. de record: Fecha:
1. Sexo: M F
2. Procedencia:

w

Edad de diagnostico de la diabetes:

Factores asociados:

Obesidad

Datos de hipertension__~
Antecedentes de diabetes gestacional
Antecedentes familiares de diabetes

Acantosis nigricans

-~ 0o a0 o p A

Ovario poliquistico

Peso al nacer:

©

5. Indicé de masa corporal:
Bajo menor de 18.50 Normal 18.50 — 24.99
Sobrepeso 25 -29.99 Obesidad 30 — 39.99

Obesidad maérbida mayor de 40

6. Motivo de consulta:

Poliuria Polidipsia Polifagia Pérdida de peso
Vision borrosa Hiperglicemia en prueba de rutina
Hipoglicemia Obesidad
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XII.3. Costos y recursos

XI1.3.1. Humanos

e 1 sustentante
e 1 asesor (metodoldgico y clinico)

e Personal medico calificado en nimero de cuatro
e Personas que participaron en el estudio

XI1.3.2. Equipos y materiales

Cantidad

Precio

Total

Papel bond 20 (8 1/2 x 11)

Papel Mistique

Lapices

Borras

Boligrafos

Sacapuntas

Computador Hardware:

LapTop Compag CQS58;
AMD Dual-Core E-350 (1 MB L2 cache,
1.60 GHz, DDR3 1066 MHz, 18 W)
Impresora CANON ip 2700

Software:

Windows 8 pro
Microsoft Office 2010
Google chrome internet service
Traductor google

Presentacion:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data
projector
Cartuchos CANON
Calculadoras

1 resmas
1 resmas
2 unidades
2 unidades
2 unidades
2 unidades

2 unidades
2 unidades

80.00
180.00
3.00
4.00
3.00
3.00

600.00
75.00

240.00
540.00
36.00
24.00
36.00
18.00

1,200.00
150.00

Xl11.3.3. Informacion

Adquisicién de libros
Revistas

Otros documentos
Referencias bibliograficas
(ver listado de referencias)

Xl11.3.4. Econémicos*

Papeleria (copias )

Encuadernacion

Alimentacion

Transporte

Inscripcion al curso
Inscripcién del anteproyecto
Inscripcion de la tesis
Imprevistos

1200 copias
12 informes

00.35
80.00

420.00
960.00
1,200.00
5,000.00
2,000.00

Total

RD$11,824.00

*Los costos totales de la investigacion fueron cubiertos por el sustentante.




XIl.4. Mapa cartografico de la zona
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XI1.6. Evaluaciéon

Sustentante:

Nelly Amalia Mercedes Cabreja Volquez

Asesores

Dra. Carmen Adonise Rosario (Clinica)

Jurado

Rubén Dario Pimentel (Metodolégico)

Autoridades:

Dr. Eduardo Garcia

Director de Escuela de Medicina

Fecha de presentacion:

Calificacion:

Dr. José Asilis Zaiter
Decano Facultad de Ciencias de la
Salud
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