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RESUMEN

A partir de los estudios realizados por la OMS, OPS, otros autores y la opinién dada por
el médico especialista en endocrinologia Dra. Maria Esther Betanco Vésquez se plantea el

siguiente resumen.

El sindrome de insulinoresistencia (IR) es una condicion que se da cuando el proceso de
entrada de la glucosa a las células no se produce de forma adecuada, el pancreas trabaja para
generar més insulina, pero la glucosa se va acumulando en la sangre, mientras que las células

contindan resistentes a los efectos de la insulina.

El propdsito del estudio ha sido dar a conocer y explicar el sindrome de
insulinoresistencia en pacientes obesos entre 8 a 18 afios. En el mismo se destacan los resultados
mas relevantes. La obesidad infantil es el principal factor de riesgo para el desarrollo de obesidad
en el adulto; ha sido ampliamente estudiada como factor etioldgico de la diabetes mellitus tipo |
(DM1) y diabetes mellitus tipo Il (DM2), y asi mismo es conocido como un factor de riesgo para

provocar el sindrome insulinoresistencia.

En el presente estudio, se ha utilizado una metodologia de tipo investigativo documental
de carécter cualitativo; para ello fue sustancial el gestionar informacion en libros, articulos
cientificos, pdf y revistas; proporcionados por el repositorio de la unan, scielo revista cientifica y
otras fuentes, utilizando los programas de apoyo de Word y Google, a partir de los cuales se
identifico y clasifico, posteriormente fue analizada dicha informacion cuyo fin es el describir los
factores de riesgo que presentan los pacientes con resistencia a la insulina, mencionar los

métodos diagnosticos, las diversas enfermedades que pueden presentar los pacientes obesos con
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sindrome de insulinoresistencia y obtener la opinion de un médico especialista en Endocrinologia

sobre dicho tema.

El clamp euglucémico-hiperinsulinemico es el método més eficaz para identificar la
insulinoresistencia, seguido de la hormona insulina, glucosa en sangre en ayuna y la glucosa en
orina; ademas puede usarse la determinacién de la hemoglobina glicosilada, aunque los

resultados varian y en algunos casos la prueba oral de tolerancia de la glucosa.

Se muestran en estadios muy tempranos la alteracion e incremento en las concentraciones
de triglicéridos (TG) y de lipoproteinas de baja densidad (LDL), descenso en los niveles de
lipoproteinas de alta densidad (HDL) asi como también puede estar compensada o acompariada
de alteraciones de la glucemia en rango de prediabetes o diabéticos en pacientes

insulinoresistentes.



I. INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus (DM), constituye uno de los principales problemas de salud publica
en el mundo debido a su elevada prevalencia, dado que puede afectar a personas de cualquier
edad, raza, sexo, religion, clase social y area geogréfica, asi como su elevada morbimortalidad y
costo sanitario. Tanto la diabetes mellitus tipo I (DM1), como la diabetes mellitus tipo 11 (DM2)
cursan con hiperglucemia, lo que puede originar complicaciones crénicas macro y

microvasculares.

El sindrome de insulinoresistencia, es una condicion clinica de alta prevalencia, pero el
mayor riesgo son las enfermedades cardiovasculares y diabetes asociada a esta condicidn, es
importante que en la practica clinica sea relevante su deteccidn precoz y manejo, con el cual se

pueda prevenir mayores riesgos a la salud de los pacientes.

La obesidad infantil es el principal factor de riesgo para el desarrollo de obesidad en el
adulto; lo cual puede conllevar a tener el riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo | (DM1) y
diabetes mellitus tipo 1l (DM2), hipertension arterial (HTA), dislipidemia y enfermedad
cardiovascular (ECV) aterosclerdtica. Este conjunto de enfermedades y trastornos denominan

colectivamente a el sindrome de insulinoresistencia.

Los metodos para poder identificar el sindrome de insulinoresistencia son: glucosa en
sangre, CLAMP euglucemico hiperinsulinemico, hemoglobina glicosilada en algunos casos. Las
pruebas utilizadas para el control y monitoreo de pacientes insulinoresistentes son: triglicéridos,

colesterol, glucosa en ayunas y glucosa en orina, con el fin de vigilar este sindrome.



En Nicaragua, en el afio 2016, la poblacion nacional estaba aproximadamente 6, 327,927
de habitantes, de los cuales el 32% de poblacion corresponde entre 5 — 19 afios, lo cual equivale
a 1, 980, 925 millones. Segun literatura internacional la prevalencia de sobrepeso en el
continente americano para poblacion hispana es del 14 al 26.8%, lo que representa en Nicaragua
al menos unos 277,340 mil nifios con sobrepeso u obesidad, con riesgo a padecer afectaciones
cardio metabdlico, estimandose que posiblemente hayan 69,335 jovenes con sindrome de
insulinoresistencia, lo cual podria significar un considerable aumento de enfermedades

cardiovasculares y metabolicas en adultos jovenes, aumentando la morbi-mortalidad nacional.



Il. JUSTIFICACION

El tema realizado en este estudio fue motivado por el hecho de que en la poblacion
nicaraguense hay una incidencia en el padecimiento de insulinoresistencia de un total de 2.82%
de cada 10mil pacientes, lo que implica que en los proximos afios todos estos pacientes
prediabéticos, diabéticos u obesos aumentaran esta taza de padecimientos de insulinoresistencia
cuyo sindrome surge como efecto directo del mismo, el cual puede desencadenar diversas

afecciones y dafios en la vida de los pacientes.

Este trabajo serd beneficioso en la amplitud de nuestros conocimientos en el tema, y
ayudard de manera directa a las futuras generaciones de la carrera de Bioandlisis clinico y
Medicina de la Universidad Nacional Auténoma de Nicaragua (UNAN-Managua) en la
comprension de los métodos diagndsticos y pruebas utilizadas para realizar el monitoreo y
vigilancia de todos aquellos pacientes obesos que presenten el sindrome de insulinoresistencia,
de la misma manera a todas aquellas personas que deseen retomar este estudio utilizdndolo como
referencia para abrir nuevas investigaciones; del mismo modo a todos aquellos que deseen

informarse sobre dicho tema.



I11. OBJETIVOS

3.1. Objetivo General:

e Explicar el sindrome de insulinoresistencia en pacientes obesos entre 8 a 18 afios.

3.2. Objetivos Especificos:
1. Describir los factores de riesgo que presentan las personas con resistencia a la insulina.

2. Mencionar las pruebas utilizadas para el diagndstico del sindrome de insulinoresistencia

en Nicaragua.

3. Enumerar las enfermedades adyacentes que se presentan en personas con obesidad

durante la resistencia a la insulina.

4. Presentar la opinién de un médico Endocrinélogo sobre la etiologia y el diagndstico del

sindrome de insulinoresistencia en pacientes obesos entre 8 a 18 afios.



IV. MARCO TEORICO

4.1. Diabetes Mellitus

Dennis L. Kasper (2017) afirma que ““la diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de
trastornos metabolicos que comparten el fenotipo comun de la hiperglucemia. En la actualidad se

clasifica a la diabetes mellitus por el proceso patdgeno que desencadena la hiperglucemia™.

Etiol6gicamente la diabetes mellitus se clasifica en tres principales tipos: diabetes
mellitus tipo | se caracteriza por la deficiencia de insulina y una tendencia a sufrir cetosis, la
diabetes mellitus tipo 1l se caracteriza por presentar grados variables de resistencia a la insulina,
alteraciones en la secrecion de insulina y una produccién excesiva de glucosa hepatica, y

diabetes gestacional se caracteriza por aparecer por primera vez durante el embarazo.

La OMS (2020) indica que la diabetes mellitus es una enfermedad crénica que aparece
cuando el pancreas no produce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza eficazmente
la insulina que produce, permitiendo que los niveles de glucosa en sangre se vean afectados
considerablemente, por ello, sefiala que es un desorden metabolico crénico caracterizado por
presentar niveles persistentemente elevados o disminuidos de glucosa en sangre, como

consecuencia de una alteracién en la secrecion o accién de la insulina.

El efecto de la diabetes no controlada en pacientes que presentan este cuadro clinico, es la
hiperglucemia. La diabetes de tipo | se caracteriza por la ausencia de sintesis de insulina a nivel
del pancreas mientras que la diabetes de tipo Il tiene su origen en la incapacidad del cuerpo para

utilizar eficazmente la insulina, lo que a menudo es consecuencia del exceso de peso o la



inactividad fisica, asi mismo, la diabetes gestacional corresponde a una hiperglicemia que se

detecta por primera vez durante el embarazo.
4.2. Diabetes Mellitus Tipo |

Ceballos A., Gomez J., Lopez S., y Nuevo Lara (2015) postularon que la diabetes
mellitus tipo | se caracteriza por una lesion de la célula beta y en consecuencia disminucion
cuantitativa de la insulina, con lo cual el sujeto que la padece para mantener unos niveles

normales de glucosa en sangre, necesita la administracion exdgena de insulina. (p. 13)

Garcia (2017) afirma que la diabetes mellitus tipo | es una de las complicaciones cronicas
méas prevalentes en las edades pediatricas, se caracteriza por la carencia de produccion de
insulina dada por la destruccion de las células beta pancredticas; se distinguen dos tipos
fundamentales de esta: Diabetes Mellitus tipo la de origen autoinmune y Diabetes Mellitus tipo

Ib de caracter no muy especifico o desconocido.
4.2.1. Diabetes Mellitus Insulino-dependiente (Tipo I)

Mendoza K. (2005) indica que en las personas que padecen diabetes mellitus tipo I, la
insulina es deficiente como consecuencia de la destruccion de las células B (beta) pancreéticas.
Debido a que las células o (alfa) pancreaticas son funcionales en los pacientes. Estos pacientes
no presentan problemas para realizar la sintesis de glucosa por medio de la gluconeogeénesis. Sin
embargo, la baja produccion de insulina trae como consecuencia una disminucion del nimero de
transportadores de glucosa Glut 4 en el musculo esquelético y en las células adiposas. El
resultado es entonces una hiperglicemia persistente después de la ingestion de alimentos ricos en

carbohidratos. (p. 140-141)



Mérquez (2005) indica que el metabolismo incrementado de los &cidos grasos y la
disminucion de la lipogénesis, como producto del déficit de NADPH (nicotinamida adenina
dinucledtido fosfato), da origen al incremento de la sintesis de los cuerpos cetonicos &cido a-
Hidroxibutirato, acetoacetato y acetona, a partir del Acetil CoA. Las altas concentraciones de
cuerpos ceténicos consumen progresivamente las reservas alcalinas, desencadenando una
acidosis metabolica. Debido a que la insulina interviene en la captacion de los triglicéridos en las
células, una secrecion deficiente de esta hormona se relaciona con la hipertrigliceridemia
caracteristica en estos pacientes. Adicionalmente, la ausencia de insulina disminuye la entrada de
los amino&cidos a las células musculares, lo que incrementa el catabolismo de sus proteinas. (p.

140-141)
4.3. Diabetes Mellitus Tipo 1

Hirschler V., Preiti M. C., Caamafio A., Jadzinski M. (2000) indican que la
insulinoresistencia esta ligada de manera genética, aunque también puede ponerse de notorio por
algunos factores ambientales (la obesidad y el sedentarismo). Como consecuencia de esta, se
produce una disminucion de la actividad de la insulina, en especial en los tejidos periféricos del
higado y mdasculo. Este déficit de accion debe ser proporcionado por un aumento de la
produccion pancredtica de la insulina; por ello, un gran nimero de pacientes que durante dicho
periodo (Diabetes Mellitus 11) son intolerantes a la glucosa, por lo que pueden llegar a presentar

una hiperinsulinemia.

Marquez, Mendoza K. y Col. (2005) indican que la resistencia a la insulina es muy
comun en individuos obesos. En los individuos con diabetes mellitus tipo II, la glucosa
proveniente de la glicogenolisis hepética, no puede ser utilizada por las células musculares y

adiposas, esto debido a la resistencia a la insulina. EI metabolismo hepatico favorece la sintesis



de lipidos a partir del glicerol y de los acidos grasos que provienen de la dieta y/o de las reservas
del tejido adiposo, lo que favorece el desarrollo de un higado graso. Los triglicéridos, que son
liberados en la sangre en forma de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), se van

acumulando lo que favorece la hipertrigliceridemia. (p. 141-142)

Mendoza K. (2005) indica que en la diabetes mellitus tipo Il el paciente puede sintetizar
la insulina en forma normal, sin embargo, no puede utilizarla para la regulacion del metabolismo

de la glucosa, aminoacidos y lipidos. Esta situacién puede ser consecuencia de:
e Defectos en la estructura de la insulina.

e Disminucién en el nimero de receptores de la insulina y/o en su afinidad por la

hormona.

e Produccién insuficiente de insulina por las células beta que pueda superar la

resistencia.

Erika F. Brutsaert (2019) sefiala en el manual MSD que la diabetes mellitus tipo Il
consiste en la secrecion inadecuada de la insulina dado a que los pacientes han desarrollado
resistencia a la insulina. La resistencia hepética a la insulina origina la disminucion de la
produccion de glucosa hepatica, y la resistencia periférica a la insulina afecta la absorcién
periférica de glucosa. Estos factores desencadenantes dan lugar a la hiperglucemia en ayunas y
posprandial. Los niveles de insulina son generalmente altos en su mayoria al principio de la
enfermedad. Mas adelante en el transcurso de la enfermedad (Diabetes Mellitus I1), los niveles

de la insulina pueden disminuir, lo que exacerba la hiperglucemia.



4.3.1. Insulinoresistencia y Diabetes Mellitus Tipo Il

Lépez (2009) indica que en la fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo Il se conjugan
varios defectos para determinar finalmente la hiperglicemia. El primero de ellos es la
insulinorresistencia a nivel de higado, masculo liso y tejido adiposo; se habla de resistencia
periférica a la insulina a la que se produce en el musculo estriado, donde disminuye la captacion
y metabolismo de la glucosa; y de resistencia central a la insulina la que se desarrolla en el

higado, donde aumenta la produccién de glucosa determinando la hiperglicemia de ayuno.

La hiperglicemia se mantiene, aunque sea en nivel moderado, se produce
glicolipotoxicidad sobre la célula beta, lo que altera la secrecion de insulina y aumenta la
resistencia a esta hormona a nivel hepatico y muscular; por lo tanto, la falta de tratamiento

apropiado favorece la evolucion progresiva de la diabetes.
44, Diabetes Mellitus Gestacional

OPS (2020) seiiala que la diabetes gestacional o intolerancia a la glucosa aparece por
primera vez en una mujer durante el embarazo, estd se encuentra relacionada con resultados
graves tanto para el bebé como para la madre, incluyendo abortos involuntarios, asi como la

morbilidad y mortalidad perinatal.

En el mundo, una de cada diez mujeres embarazadas puede tender a presentar diabetes,
en donde el 90% de los cuales corresponden a diabetes gestacional, hasta el 30% de los

embarazos puede presentar afectaciones, pero la mayoria de los casos no son diagnosticados.

CDC (2020) indica que la diabetes gestacional es un tipo de diabetes que aparece por
primera vez durante el embarazo en mujeres gestantes que nunca antes padecieron esta

enfermedad.
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En algunas mujeres, la diabetes gestacional puede afectarle en més de un embarazo, esta
por lo general aparece a la mitad del embarazo, los médicos suelen realizar estudios entre las 24
y 28 semanas de gestacion. Por otra parte, esta se puede controlar a menudo con una
alimentacion saludable y ejercicio regular, pero algunas veces la madre puede llegar a necesitar

de insulina.
4.5, Historia del Sindrome de Insulinoresistencia

Bouza, Quesada, Quesada, y Botell (2009) Indican que desde 1988 fue identificado el
Sindrome de Insulinorresistencia (SIR) o Sindrome X por Gerald M. Reaven en su brillante
conferencia por la medalla de Banting, en New Orleans, el sindrome ha tenido una variacion de
nombres y conceptos, entre los que podemos mencionar: Cuarteto de la muerte (deadly quarter),
CHAQS (por las siglas usadas en idioma inglés: C de cardiopatia, H de hipertension arterial
(HTA), A de aterosclerosis, O de obesidad y S de stroke o enfermedad vascular cerebral),
Sindrome dismetabolico, Sindrome plurimetab6lico o de "resistencia periférica a la insulina™;
Sindrome metabdlico (SM), término que acordé la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en
1998 y es uno de los més utilizados, aunque fue descrito y publicado por primera vez en 1981
por Hanefel y Leonhardt, y el término de SIR, denominacion que a nuestro juicio es la que mejor
define la etiopatogenia del sindrome, ya que el SIR, describe un grupo de anormalidades clinicas
relacionadas, que ocurren mas comunmente en sujetos con insulinorresistencia (IR) e
hiperinsulinemia compensatoria, asociado a un estado inflamatorio crénico y de disfuncion
endotelial, de evolucion continua y progresiva, que confiere al paciente una alta predisposicion
de desarrollar prediabetes y diabetes mellitus tipo 2 (DM2), lo cual constituye el riesgo

metabolico y un alto riesgo aterosclerdtico, caracterizado por la asociacion a enfermedades
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cardiovasculares y a enfermedades cerebrovasculares, con una alta morbilidad y mortalidad,

secundario a la aterosclerosis.
4.6. Sindrome de Insulinoresistencia

Ram weis (2013) afirma que la obesidad infantil es el principal factor de riesgo para el
desarrollo de obesidad en el adulto y subsecuentemente riesgo de desarrollar diabetes mellitus
tipo 1l (DM2), hipertension arterial (HTA), dislipidemia y enfermedad cardiovascular (ECV)
aterosclerdtica. Este conjunto de enfermedades y trastornos se denomina colectivamente

sindrome de insulinoresistencia.

La OMS (2013) revela que el namero de nifios entre las edades de 5 a 16 afios padecen
sobrepeso y obesidad en todo el mundo, se ha incrementado a 42 millones en el 2013 y si se
mantiene esta tendencia estas cifras aumentaran a 70 millones para el 2025, por lo que diversos
estudios y organizaciones de salud consideran a la obesidad infantil como uno de los retos de
salud publica méas serios de nuestra época y que por consiguiente por factor directo de la

obesidad seran poblacion afectada por prediabetes, diabetes e insulinoresistencia .

Villegas y Narvaez (2015) afirman que elaboraron un estudio sobre frecuencia del
sindrome de insulinoresistencia, el cual estaba conformado por un total de 153 pacientes
pediatricos con diagndstico de sindrome de insulinoresistencia y sobrepeso, del servicio de
endocrinologia del Hospital Manuel de Jesls Rivera “La Mascota”. Se encontrd que el 24.83 %
presentaban diagnostico de insulinoresistencia, siendo el sexo femenino el mas prevalente con

52.6%; el grupo etario mas afectado fue con el de 10 a 15 afios con 74 %.

En el altimo informe del banco central de Nicaragua (2016) ofrecieron un dato sobre la

poblacién nacional, siendo esta de 6, 327,927 de habitantes, de los cuales corresponde a 1, 980,
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925 millones entre las edades de 5 — 19 afios, que corresponde al 32% de la poblacion con
sobrepeso u obesidad, con riesgo a padecer Insulinoresistencia y otras afecciones

desencadenadas de manera directa por dicho sindrome.

El MINSA (2017) indica que en Nicaragua el 5,3% de los nifios menores de dos afios
padece de obesidad; y al menos el 10,5% de este mismo segmento, que es el mas afectado por
estos problemas sufre de sobrepeso. Mientras que los nifios menores de 5 afios, el 8,5% tiene
sobrepeso, y el 4% ya tiene obesidad. Asimismo, el 3,6% de los nifios entre 5y 6 afios de edad

son obesos y el 7% de este grupo poblacional tiene sobrepeso.
4.7. Hormona Insulina

Diseases (2018) sefiala que la insulina es una hormona producida por el pancreas que
cumple la funcién de ayudar a que la glucosa en la sangre entre a las células de los musculos,
grasa e higado, donde se convierte en energia. La glucosa es proveniente de los alimentos que
ingerimos. El higado es un organismo donde también se produce glucosa cuando el cuerpo la
necesita, como cuando una persona estad ayunando; cuando los niveles de glucosa o también
conocido como azlcar aumentan después de comer, el pancreas libera insulina en la sangre. La

insulina entonces reduce la glucosa en la sangre para asi mantenerla en el rango normal.

Archeder Maria (2020) fundamenta que la insulina es una hormona polipeptidica
sintetizada por las células  de los islotes de Langerhans en el pancreas. En su forma activa
consta de dos cadenas polipeptidicas: la A, de 20 aminoacidos y la B, de 31. Estas dos cadenas se
unen entre si por medio de dos puentes disulfuro. La insulina se sintetiza como preproinsulina.
Esta molécula esta formada por una sola cadena polipeptidica, que posteriormente y en diversas
partes de la célula, sufre varios procesamientos para obtener finalmente la insulina activa

(pérdida del péptido sefial y eliminacion del péptido C o conector).
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4.8. Papel que desempefia la hormona insulina en el sindrome de

insulinoresistencia

Joselyn Rojas (2008) asegura que la Insulinoresistencia se define como un estado
metabdlico en el cual los efectos y periféricos titulares de la insulina se encuentran disminuidos.
La resistencia a la accion de esta hormona se compensa mediante un aumento en su secrecion por

parte de la célula B (beta), resultando en la llamada “hiperinsulinemia compensadora”.

Orellano (2018) ha concluido que la insulina es una hormona producida por el pancreas,
que contribuye a regular los niveles de glucosa en sangre. La insulina actGa como una llave para
permitir que la glucosa acceda a las células. Si la glucosa no puede entrar en las células, se
acumula en la sangre. Cuando el organismo deja de reaccionar a la accion de la insulina se
conoce como resistencia a la insulina, o lo que es lo igual, una baja sensibilidad a la insulina.

También es conocida como hiperinsulinemia o insulinoresistencia.
4.9. Factores de Riesgo

Bouza, Quesada, Quesada y Botell (2009) indican que la insulinoresistencia es un
trastorno muy prevalente con factores tanto genéticos como ambientales que estan implicados en
su patogénesis. Una ingestién excesiva de calorias, combinada con una vida sedentaria,
promueve la expresién fenotipica de este sindrome en individuos con predisposicion genética. Se
hace énfasis en la relacion entre el sindrome metabélico y el de ovarios poliquisticos, tanto desde

el punto de vista clinico y fisiopatologico, como epidemioldgico y preventivo. (vol.35)

Quesada (2009) afirma que la obesidad en nifios y adolescentes favorece la aparicion de

diabetes mellitus tipo II:
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La sensibilidad a la insulina en nifios preplUberes y puberes se correlaciona

inversamente con el indice de masa corporal y el porcentaje de grasa corporal.

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 Il en adolescentes.

El aumento del indice de masa corporal en infantes esta correlacionada con el
desarrollo subsecuente de sindrome metabdlico (Obesidad, Hipertension Arterial,
Hiperinsulinemia y Dislipidemia) y, en consecuencia, con diabetes mellitus tipo Il

y Enfermedad Cardiovascular.

La Obesidad en nifios y adolescentes constituyen una gran probabilidad de
desarrollar diabetes mellitus tipo Il e hiperinsulinemia en grandes proporciones.
El sobrepeso que empieza durante la nifiez 0 adolescencia desencadena riesgo de

intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo II.

4.9.1. Factores Genéticos

M.J. Picén (2010) asegura que los factores genéticos comprenden:

La prevalencia de diabetes mellitus es diferente en distintos grupos étnicos a pesar
de que éstos vivan en la misma zona. Por ejemplo, dentro de la poblacion adulta
de Estados Unidos, la prevalencia es mucho mas elevada (entre 3 y 6 veces) en la
poblacion afroamericana, en los americanos nativos, en los indios pima y en la

poblacién hispana que en la poblacién blanca.
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e Aproximadamente el 40% de los pacientes con diabetes mellitus poseen al menos

un familiar que también presenta esta condicion.

e El sindrome de ovarios poliquisticos, también llamado SOP o sindrome presente

en mujeres.
4.9.2. Factores Ambientales

ADA (2005) indica que la poblacion puede presentar mayores probabilidades de padecer

insulinoresistencia si:
e Tiene sobrepeso
e No hace actividades fisicas

e Es una mujer con medida de cintura al nivel del ombligo de 35 pulgadas, o es un

hombre con una medida de cintura de mas de 40 pulgadas.
e Alguno de sus padres, hermanos o hermanas padece de diabetes mellitus tipo 2.
e Su presion de la sangre es mayor de 140/90 mm Hg
e Sus niveles de colesterol HDL (bueno) estan bajos (35 mg/dL o menos).

e Sus niveles de grasa conocida como triglicéridos estan altos en su sangre (250

mg/dL 0 mas).

Todos estos factores tienden a provocar que las personas presenten un alto riesgo de

padecer enfermedades cardiovasculares.
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4.10. Sintomas

Gunczler (2006) indica que los pacientes con sindrome de insulinoresistencia
generalmente presentan obesidad en diferentes grados que van desde leve sobrepeso, hasta
obesidad severa, aunque esto no es excluyente, porque existe el Sindrome de insulinoresistencia

en pacientes con peso normal y hasta delgados.

Se debe de considerar que un paciente es de alto riesgo cuando existe una historia de
antecedentes morbidos familiares positiva de diabetes mellitus tipo | y diabetes mellitus tipo 11,
dislipidemia y otras caracteristicas clinicas como lo son: acanthosis nigricans, obesidad

abdominal, hipertension arterial e hiperandrogenismo.

Dr. Mandal A. (2010), para la revista News Medical Life Sciences, indica que los

sintomas no pueden ser evidentes, pero cuando estos lo son pueden incluir:

e Un nivel de azlcar en sangre aumentado que puede causar aument6 la sed
(polidipsia), la excrecion frecuente de una gran cantidad de orina (polyuria) y
aumento el hambre (polyphagia). Ademas, puede haber avance de peso o baja de

peso.
e Debilidad y fatiga inexplicada.

e Dificultad en concentrar y vigor mental pobre.
e Exceso de peso u obesidad

e Altos niveles de colesterol y de triglicéridos en sangre.
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Los remiendos oscuros de la piel pueden ser visibles en las partes del cuello. Esto
se Ilama los nigricans del acanthosis. Los remiendos oscuros pueden también estar

presentes en los codos, nudillos o las axilas.

La hiperglucemia considerada en resistencia a la insulina puede también causar

infecciones genitales frecuentes, tales como tordo (Candidiasis).

Presion arterial aumentada.

Enfermedades Adyacentes al Sindrome de Insulinoresistencia

Mayo-Clinic (2020) describe que la resistencia a la insulina puede desempefiar el papel

causal méas grande en la patologia y en la progresion de las enfermedades cronicas modernas,

asocia con la obesidad, que juega un papel importante en el sindrome de insulinoresistencia, que

incluye hiperinsulinemia, hipertension arterial, dislipidemia, diabetes mellitus tipo I, diabetes

mellitus tipo 1l y un riesgo incrementado a enfermedades cardiovasculares, incluso en nifios las

complicaciones pueden ser las siguientes:

Enfermedades del corazén y los vasos sanguineos: La diabetes aumenta el riesgo
de desarrollar afecciones como vasos sanguineos estrechos, presion arterial alta,

enfermedades cardiacas y accidentes cerebrovasculares mas adelante en la vida.

Lesion en los nervios: El exceso de azlcar puede dafiar las paredes de los
pequefios vasos sanguineos que alimentan los nervios. Esto puede causar
hormigueo, entumecimiento, ardor o dolor. La lesion en los nervios generalmente

sucede progresivamente durante un periodo prolongado.
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e Dafio renal: La diabetes puede dafiar los numerosos grupos de vasos sanguineos

diminutos que filtran los desechos de la sangre.

e Dafio ocular: La diabetes puede dafiar los vasos sanguineos de la retina, lo que

puede provocar problemas de vision.

e Osteoporosis: La diabetes puede provocar una densidad mineral 6sea mas baja de
lo normal; esto incrementa el riego de que el nifio o adolescente desarrolle

osteoporosis en la adultez.

4.12. Meétodos Para ldentificar la Resistencia de la Insulina

Azucena Martinez Basila (2011) sefiala que la resistencia a la insulina se puede
determinar directamente si se evalGa la respuesta fisiol6gica a la accién de una infusion de
insulina exdgena que promueve la captacion de glucosa en los tejidos insulino dependientes y de
manera indirecta, a través de la relacion glucosa-insulina en el estado de ayuno o después de

haber recibido un estimulo por via oral o intravenosa.

4.12.1. Método Directo

Azucena Martinez Basila (2011) indica que la prueba del Clamp euglucémico
hiperinsulinémico se realiza con el fin de evaluar objetivamente la sensibilidad de los tejidos a la

actividad de la insulina en la diabetes mellitus tipo II.

Se basa en perfundir simultdneamente insulina y glucosa, constituyendo el estandar de

referencia para la evaluacion de la insulinorresistencia. La insulina se administra mediante
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infusion iv (administracién de sustancias en tejido adiposo), posterior continla a una dosis
calculada a partir del peso corporal que permita conseguir hiperinsulinemia, mientras que una
infusion de glucosa al 20% debe ajustarse de manera que se mantenga la normoglucemia durante

la prueba.

Hirschler (2017) sefiala que la prueba diagnostica méas puntual es el clamp euglicémico
hiperinsulinémico, que se utiliza solo en la investigacion cientifica, esta prueba se considera la
maés exacta para determinar las sensibilidades a la insulina, la glucosa sérica es ajustada al nivel
normal en ayunas, mediante una infusion variables de glucosa, se requieren numerosas muestras
de sangre para mantener la glucosa dentro de un rango de concentraciones normales. El grado de
la resistencia insulinica es inversamente proporcional a la utilizacion de la glucosa por los
tejidos, es decir; cuanto menor es la glucosa tomada por los tejidos mas resistente es el paciente a

la insulina.

4.12.2. Pruebas que se Realizan en Nicaragua Para ldentificar el Sindrome de

Insulinoresistencia.

OMS (2005) plantea que la glucosa en sangre en ayunas es el analito apropiado, seguido
por la glucosa en orina. La comparabilidad de los anélisis de la glucosa debe verificarse mediante
un control de calidad interno y externo; también puede usarse la determinacion de la
hemoglobina glicosilada, aunque los resultados pueden variar. No se recomienda utilizar la

prueba oral de tolerancia a la glucosa como primer paso, si no como prueba de confirmacion.

e Glucosa en sangre: La concentracion de la glucosa plasmatica que es importante

para los érganos periféricos es la concentracién arterial que sera la medicién de
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preferencia. La concentracion en sangre capilar serd una buena aproximacion a
este valor, siempre que la perfusion tisular sea buena. La sangre venosa tendra
concentraciones de glucosa méas bajas que la sangre arterial y por lo tanto que la

sangre capilar.

Hemoglobina Glicosilada (HbALc): Las proteinas reaccionan espontdneamente en
sangre con la glucosa para formar derivados glicados. Esta reaccion se produce
lentamente en condiciones fisioldgicas y sin la participacion de enzimas. El
alcance de la glicacion de las proteinas estd controlado por la concentracién de
glucosa en sangre y por el nimero de grupos amino reactivos presentes en la

proteina que estan accesibles para que reaccione la glucosa.

Prueba oral de tolerancia a la glucosa (TTOG): Es una prueba de provocacion que
permite estudiar la eficiencia del cuerpo para metabolizar la glucosa. Aporta
informacién sobre el estado de diabetes latente y distingue a los sujetos
metabdlicamente sanos de otras personas con alteracién de la tolerancia a la
glucosa o con diabetes. Esta prueba es mas sensible que la de glucosa en sangre
en ayunas para el diagndstico de la diabetes, aunque el diagnostico final no debera
basarse en una medicion aislada de glucosa >11,1 mmol/1 2h después de la carga,

sino que se confirmara en los dias consecutivos.

Glucosa en orina: Las fracciones de orina deben analizarse inmediatamente o
conservarse con un PH <5 para inhibir el metabolismo bacteriano de la glucosa o
almacenarse a 4°C antes del analisis. Se pueden utilizar tiras de papel para el

analisis, debidamente preparadas por los fabricantes.
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Hormona insulina: La insulina es una hormona producida y almacenada en las
celulas beta del pancreas. La insulina es vital para el transporte y almacenamiento
de la glucosa en las células ya que la glucosa constituye la principal fuente de
energia para el organismo. La insulina ayuda a regular los niveles de glucosa en la
sangre y también interviene en el metabolismo de los lipidos. Esta prueba mide la
cantidad de insulina en sangre. La insulina es la hormona que permite a las células

obtener glucosa.

(LAB Tests Online, 2020) indica que el examen de la hormona insulina se realiza
con el fin de evaluar la produccién de insulina por parte de las células beta del
pancreas, para establecer la causa de una hipoglucemia (disminucion de la glucosa
en sangre), para identificar una resistencia insulinica o para determinar el
momento en que una persona con diabetes mellitus tipo 11 necesita complementar

el tratamiento oral con insulina.

4.12.3. Pruebas Complementarias

Colesterol: Es un analisis que mide la cantidad de cada tipo de colesterol y de
ciertos lipidos en la sangre. Un nivel demasiado alto de colesterol LDL en la
sangre puede ponerlo en riesgo de tener una enfermedad del corazon y otros

problemas de salud graves.

Triglicéridos: Es una prueba que mide la cantidad de triglicéridos que hay en la

sangre. Los triglicéridos son un tipo de grasa que hay en el cuerpo. Si usted come
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més calorias de las que necesita, las calorias sobrantes se convierten en

triglicéridos.

e Glicemia: Es un examen en sangre que mide la cantidad de un azucar llamado
glucosa en una muestra sanguinea. La glucosa es una fuente importante de energia
para la mayoria de las células del cuerpo, incluyendo a las del cerebro. La glucosa

es una base fundamental de los carbohidratos.

4.13. Prevencion

Rocca (2015) plantea que el primer enfoque debe ser orientado en mantener un peso

adecuado, en promover una alimentacién saludable y fomentar la actividad fisica.

Lo anterior se puede entender en otras palabras en la forma de mejorar los estilos de vida,
diversas revisiones han mostrado que estas intervenciones han sido eficaces en la disminucion de
peso a corto y largo plazo. Un reciente metaanalisis concluye que pequefios o moderados efectos
del ejercicio traen mejoras en los niveles de insulina y en la insulinoresistencia en nifios y

adolescentes.

La revista Vida y Salud (2019) sefiala que la resistencia a la insulina puede marcar el

inicio de la diabetes y de otras complicaciones serias de la salud a futuro.

Entiéndase que lo mencionado anteriormente refiere que el problema es que la resistencia
a la insulina generalmente no da sintomas y frecuentemente no se detecta hasta que tus niveles de
azucar se elevan. Asi mismo empieza a causar problemas cardiovasculares antes de que se

desarrollen sintomas o se diagnostique diabetes, adelgazar, disminuir la grasa del abdomen,
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hacer ejercicio y mejorar los hébitos alimenticios, son estrategias sumamente efectivas para

evitar o reducir la resistencia a la insulina.

OMS (2020) sefiala que para prevenir la diabetes mellitus tipo I, diabetes mellitus tipo 11

y sus complicaciones se debe:
e Alcanzar y mantener un peso corporal saludable.
e Realizar actividad fisica
e Consumir una dieta saludable, que evite el azucar y las grasas saturadas

e Evitar el consumo de tabaco, puesto que fumar aumenta el riesgo de sufrir

diabetes y enfermedades cardiovasculares.
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V. DISENO METODOLOGICO

5.1. Tipo de estudio:

Arias F (2012) indica que la investigacion documental “es un proceso basado en la
busqueda, recuperacién, analisis, critica e interpretacion de datos secundarios, es decir, los
obtenidos y registrados por otros investigadores en fuentes documentales: impresas,
audiovisuales o electronicas. Como en toda investigacion, el propoésito de este disefio es el aporte

de nuevos conocimientos” (p.28).

El presente estudio es de tipo cientifico documental, es una técnica de investigacion
cualitativa ya que se realiza a través de la consulta de documentos o informaciones recogidas
moderadamente de cualquier realidad, de manera selectiva, de modo que puedan ser Gtiles para

los propositos del estudio.

5.2. Enfoque:

Hernandez, Fernandez y Baptista (2014) indican que las investigaciones cualitativas se
enfocan en comprender los fendmenos, explorandolos desde la perspectiva de los participantes
en un ambiente natural y en relacion con su contexto asi mismo, el enfoque cualitativo se
selecciona cuando el proposito es examinar la forma en que los individuos perciben y
experimentan los fendmenos que los rodean, profundizando en sus puntos de vista,

interpretaciones y significados.

El estudio es de enfoque cualitativo dado que busca recolectar la opinion e informacion

acerca de un tema en especifico con el fin de obtener una teoria fundamentada que cumpla con
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cada uno de los objetivos planteados, asi como también reunir en un solo documento los

diferentes puntos de vista acerca de un tema en general.

5.3. Area de estudio

(Marquez, 2016) indica que el area de estudio, es el area de la medicina relacionada con

el trabajo.

5.3.1. Linea de investigacion

(Grancolombiano, s.f.) afirma que una linea de investigacion es un enfoque que abarca
conocimientos, inquietudes, practicas y perspectivas de analisis que permitan el desarrollo de
proyectos y productos construidos de manera sistematica alrededor de un tema de estudio.

Adicionalmente, concibe el trabajo tanto interdisciplinario como intradisciplinario.

La linea de investigacion de este estudio documental se encuentra basado en el area de
bioquimica clinica, cuya rama de la medicina ha sido de mucho interés para la elaboracion de
este trabajo sobre el sindrome de insulinoresistencia en pacientes obesos entre 8 a 18 afios.
Donde se retomaron articulos publicados sobre la investigacién de dicho tema; cumpliendo asi

con lo estipulado en la linea de investigacion.

5.4. Metodologia utilizada

Arias F. (2012) indica que el proceso de investigacion documental de un estudio

cualitativo que debe cumplir con las fases planteadas:
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Se ha realizado la Busqueda de fuentes: impresas y electronicas (Internet) de la
informacion utilizando libros, articulos cientificos, revista y documentos de
paginas web; respetando la ética en cada uno de los articulos utilizados para la

elaboracion del estudio investigativo documental.

Se han explorado la informacion por medio de lecturas iniciales de los

documentos disponibles y encontrados.

Elaboracion del esquema preliminar o tentativo del marco tedrico que sustenta

esta investigacion.

Anadlisis e interpretacion de la informacion recolectada en funcion del bosquejo

del marco tedrico, los objetivos y el tema de estudio.
Redaccion de la introduccion y conclusiones.
Revision y presentacion del informe final.

Ademas de ello, se ha entrevistado a un especialista en endocrinologia para
comparar los datos cotejados y contar con la opinion de un experto en la materia;
respetando su integridad y derechos de autor en la informacién brindada durante
la entrevista, aclarando asi que toda la informacion brindada serd utilizada
exclusivamente de manera investigativa, todo esto ha permitido que se trabaje en

la linea de investigacion documental.
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5.4.1. Concepto de entrevista

(Raffino, 2020) afirma que una entrevistaes un intercambio de ideas u opiniones
mediante una conversacion que se da entre dos 0 mas personas. Todos las personas presentes en
una entrevista dialogan sobre una cuestion determinada. Dentro de una entrevista se pueden

diferenciar dos roles:

. Entrevistador. Cumple la funcion de dirigir la entrevista y plantea el tema

a tratar haciendo preguntas. A su vez, da inicio y cierre a la entrevista.

. Entrevistado. Es aquel que se expone de manera voluntaria al

interrogatorio del entrevistador.

La entrevista es una conversacion que un periodista o entrevistador mantiene con
una persona y que esta basada en una serie de preguntas o afirmaciones que plantea el
entrevistador y sobre las que la persona entrevistada da su respuesta 0 su opinion; la
entrevista puede realizarse entre 2 0 mas personas con el fin de obtener respuestas a las

interrogantes planteadas con anterioridad.


https://concepto.de/persona-2/
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VI. CONCLUSIONES

La insulinoresistencia se caracteriza por ser un sindrome que afecta a pacientes
obesos entre 8 a 18 afios, debido al estilo de vida y medio ambiente al que la
sociedad se ha adaptado, provocando el aumento en la cantidad de pacientes con
insulinoresistencia, este sindrome contribuye a padecer enfermedades que a
medida que van desarrollandose estas pueden tener mayor afectacion en su etapa

de adultez.

Los factores de riesgo que predisponen para que un paciente padezca
insulinoresistencia es la obesidad ocasionada por el sedentarismo, lo que significa
que hay presencia de una alteracién metabolica como consecuencia del sobre peso
lo que puede ser la causa de diabetes mellitus tipo | y diabetes mellitus tipo II; y

multiples padecimientos que ponen en riesgo nuestra salud.

La insulinoresistencia se determinada mediante la prueba de diagnéstico como el
clamp euglicémico-hiperinsulinémico, esta técnica consiste en infundir insulina a
una tasa fija, mientras se administra glucosa a una tasa variable con el objeto de
fijar (clamp), esta técnica es de alto costo por lo que en Nicaragua se han utilizado
otra serie de examenes con la cual se puede diagnosticar la insulinoresistencia, los
examenes que se realizan son: Hormona insulina, glucosa en ayuna, glucosa en
orina, hemoglobina glicosilada y prueba oral de tolerancia a la glucosa de ultima

instancia como una prueba de confirmacion.
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Las enfermedades adyacentes que pueden traer consigo el sindrome de
insulinoresistencia, son diabetes mellitus tipo |, diabetes mellitus tipo II,
hipertension arterial, dislipidemia, sindrome ovarios poliquisticos, osteoporosis.
Sin embargo, los niveles de colesterol LDL vy triglicéridos aumentados,
disminucion del colesterol HDL, presion arterial elevada y obesidad abdominal
son un conjunto de variables que representan al sindrome metabdlico y su
presencia incrementa el riesgo para desarrollar complicaciones cardiovasculares
donde destacan enfermedades del corazdn y accidentes cerebro vasculares siendo

las de mayor impacto en pacientes con insulinoresistencia.

La opinion médica especialista brindada por la doctora Maria Esther Betanco
Véasquez médico endocrindlogo del Hospital Escuela Regional Santiago de
Jinotepe-Carazo, expresa que el desarrollo del sindrome de insulinoresistencia en
pacientes obesos entre 8 a 18 afios, es causado por la ingesta excesiva de calorias,
en la actualidad originados por los factores ambientales donde destacan el
sobrepeso y de manera directa la inactividad fisica, de igual manera la falta de
educacion del balance nutricional en los padres y el manejo multifamiliar de la

alimentacion.
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GLOSARIO

-Acantosis nigricans: Es una afeccion de la piel. Genera manchas o rayas méas gruesas y
oscuras alrededor de las articulaciones y en las zonas del cuerpo que tienen muchos pliegues
(como los nudillos, las axilas, los codos, las rodillas y los costados y la parte posterior del

cuello).

-Acetil CoA: El acetil coenzima A es una molécula intermediaria clave en el

metabolismo que interviene en un gran nimero de reacciones biogquimicas.
-ADA: Asociacion de diabéticos americana.

-Candidiasis: Es la infeccion provocada por un tipo de hongo en distintas partes del

Cuerpo.

-Carbohidrato: Sustancia orgéanica solida blanca y soluble en agua, que constituye

reserva energética.
-CDC: Centro para el control y prevencion de enfermedades.

-Células alfa pancreéticas: Son un tipo de célula endocrina del pancreas localizadas en
los islotes de Langerhans que sintetizan y secretan la hormona polipéptida glucagon, estas

constituyen entre el 33y el 46% de las células de los islotes.

-Células beta pancreaticas: Son un tipo de célula endocrina del pancreas localizadas en
los islotes de Langerhans que sintetizan y segregan la insulina, hormona de vital importancia

para el organismo humano.
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-CHAOS: Por sus siglas en inglés, significa Cardiopatia, hipertension arterial,

arterosclerosis, obesidad y strok o enfermedad vascular cerebral.

-Clamp euglicemico/Hiperinsulinemia: Prueba de laboratorio que es considerada la mas

acertada para determinar la sensibilidad a la insulina.

-Dislipidemia: Es la elevacion de las concentraciones plasmaticas de colesterol,
triglicéridos 0 ambos, o una disminucion del nivel de colesterol asociado a HDL que contribuyen

al desarrollo de aterosclerosis. Las causas pueden ser primarias (genéticas) o secundarias.
-DM: Diabetes Mellitus.
-DML1: Diabetes Mellitus tipo 1.
-DM2: Diabetes Mellitus tipo 2.
-ECV: Enfermedad cardiovascular

-Euglicemia: Es un término que se utiliza en investigacion médica y se define como

normoglucemia o un nivel normal de azlcar en la sangre.

-Exdgeno: Alude a aquello cuyo origen es externo (exterior). El término suele emplearse

en el terreno de la biologia y en el ambito de la geologia.

-Fenotipica: Conjunto de caracteres visibles que un individuo presenta como resultado

de la interaccion entre su genotipo y el medio.

-Glicogenolisis: Es la conversion de glucogeno en glucosa, lo que ocurre en el higado y

es estimulado por el glucagon del pancreas y la adrenalina de la médula adrenal.

-Glicolipotoxicidad/Glucolipotoxicidad: En la actualidad se define como

glucotoxicidad a los efectos adversos que produce la hiperglicemia cronica sobre las estructuras
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celulares y sus funciones. Los niveles moderados y altos de glucosa mantenidos en el tiempo

inducen resistencia a la insulina y disminucion progresiva de la secrecion de la hormona.

-Glucemia/Glicemia: Presencia de azucar en la sangre especialmente cuando excede lo

normal.

-Gluconeogénesis: Es una ruta metabdlica anabdlica mediante la cual se produce glucosa

a partir de precursores no glucosidicos.
-HDL.: Lipoproteina de alta densidad o colesterol del bueno.
-Hiperglucemia: Aumento anormal de la cantidad de glucosa que hay en la sangre.

-Hiperinsulinemia: Significa que la cantidad de insulina en sangre es mayor de lo

normal, a menudo esta se asocia a la diabetes mellitus tipo I1.
-Hipertrigliceridemia: Es el exceso de triglicéridos en la sangre.
-HTA: Hipertension arterial
-IMC: indice de masa corporal

-Infusion iv: Es la administracién de sustancias liquidas directamente en una vena a

través de una aguja o tubo (catéter) que se inserta en la vena.
-IR: Insulinoresistencia

-Morbilidad: Es el indice de personas que padecen enfermedad en una region y periodo

determinado.

-Morbimortalidad: Se refiere al conjunto de enfermedades mortales que han afectado a

una cantidad de personas en un tiempo y lugar determinados.
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-Mortalidad: Es el numero de defunciones, también en una poblacion y tiempo

determinados.

-Mortalidad perinatal/Muerte perinatal: Se refiere a la muerte del feto o recién nacido

desde las 28 semanas de embarazo hasta la primera semana de vida.
-MSD: Manual MSD versién para profesionales.

-NADPH: Nicotamida adenina dinucledtido fosfato, es un compuesto reductor que junto
con el ATP se encargan de transformar el agua y el dioxido de carbono en compuestos organicos

reducidos, liberando oxigeno.
-OMS: Organizacion Mundial de la Salud.
-OPS: Organizacion Panamericana de la Salud.

-Osteoporosis: Enfermedad 6sea que se caracteriza por una disminucion de la densidad

del tejido déseo y tiene como consecuencia una fragilidad exagerada de los huesos.

-Perinatal: Dentro de la etapa del desarrollo del embarazo que comienza en el vigésimo

octavo mes.

-Preproinsulina: Molécula precursora de la proinsulina y la insulina, sintetizada en la

célula beta de los islotes de Langerhans.

-Protedlisis: Es la degradacion de proteinas ya sea mediante enzimas especificas,

Ilamadas proteasas, o por medio de digestion intramolecular.

-Polidipsia: Es la denominacion medica que se le da al aumento anormal de la sed y que

puede llevar al paciente a ingerir grandes cantidades de liquidos, habitualmente agua. Se da con
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frecuencia en los diabéticos, siendo en muchos casos uno de los primeros sintomas de la

enfermedad.

-Polyphagia/Polifagia: Es el aumento anormal de la necesidad de querer comer que
puede deberse a ciertos trastornos psicoldgicos y ciertas condiciones médicas o a alteraciones de

tipo hormonal.

-Polyuria/Poliuria: Es un sintoma médico que consiste en la emision de un volumen de

orina superior al esperado. Es decir que es un gasto urinario excesivo.

-Prepuberes: Subetapa de la vida (10-12 afios aproximadamente) donde comienza a

aparecer los primeros y mas bruscos cambios fisicos y personalidad en jovenes.
-SM: Sindrome Metabdlico.
-SOP: Sindrome de Ovarios Poliquisticos.
-SIR/IR: Sindrome de insulinoresistencia/ Insulinoresistencia.

-VLDL.: Son las siglas en inglés que corresponden a lipoproteina de muy baja densidad.



35

VIl. Bibliografia

ADA. (2005). www.deabetes.org. Obtenido de www.diabetes.org:

https://www.migrationpolicy.org/sites/default/files/language portal/sp.InsulinResistance.

pdf

Arias, F. (2012). El proyecto de Investigacion Introduccion a la metodologia cientifica (62

Edicidn ed.). Caracas, Venezuela: Episteme.

Azucena Martinez Basila, J. M. (Octubre de 2011). Researchgate. Obtenido de Researchgate:

https://www.researchgate.net/publication/262479155 Metodos diagnosticos de la resist

encia a la insulina en la poblacion pediatrica

Baron, P., & Méaquez, E. (2010). Diabetes Tipo 2 en nifios y adolescentes. Revista Medicina
Interna de México, 36-47. Obtenido de Diabetes Tipo 2 en nifios y adolescentes:

http://www.cmim.orag/boletin/pdf2010/MedIntContenido01 09

Bouza, R. O., Quesada, M. A., Quesada, M. Y., & Botell, M. L. (Enero-Marzo de 2009). Scielo.

Obtenido de Scielo: http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci arttext&pid=S0138-

600X2009000100005

Cabezas, R. (2007). Diabetes mellitus en nifios y adolescentes: complicaciones cronicas y

enfermedades asociadas. Copyright 2020. Asociacion Espariola de Pediatria.

CDC. (11 de 03 de 2020). Obtenido de Los habitos de estilo de vida saludables tambien son muy

importantes



36

Dennis L. Kasper, A. S. (2017). Capitulo 173: Diabetes Mellitus . En A. S. Dennis L. Kasper,

Harrison. Manual de medicina 19edicion (péag. 173). Aravaca: McGraw-Hill.

Diseases, N. I. (Mayo de 2018). National Institute Of Diabetes And Digestive And Kidney
Diseases. Obtenido de National Institute Of Diabetes And Digestive And Kidney

Diseases: https://www.niddk.nih.gov/health-information/informacion-de-la-

salud/diabetes/informacion-general/que-es/resistencia-insulina-prediabetes

Grancolombiano, 1. u. (s.f.). Institucion universitaria Politécnico Grancolombiano. Obtenido de
Institucion universitaria Politécnico Grancolombiano:

https://www.goodle.com/url?sa=t&source=web&rct=j&url=https://apps2.poligran.edu.co/

iaplicada/docs/98.pdf&ved=2ahUKEwilrMveuLruAhVkxFKKHcWpAgcOQFjABegQIAh

AF&usqg=A0vVawleKYFVGPa6bnuWQa Na-LjV

HARRISON. (2016). PRINCIPIOS DE MEDICINA INTERNA. MEXICO: MC GRAW HILL.

M.J. Picon, F. T. (Agosto de 2010). ELSEVIER. Obtenido de ELSEVIER:

https://www.elsevier.es/es-revista-avances-diabetologia-326-articulo-factores-geneticos-

frente-factores-ambientales-S1134323010640136

Marquez, R. C. (2016). SliderPlayer. Obtenido de SliderPlayer:

https://slideplayer.es/slide/3540177/

Mayo-Clinic. (05 de 2020). Diabetes tipo 1 en nifilos. Obtenido de

https://www.mayoclinic.org/es-es/diseases-conditions/type-1-diabetes-in-

children/symptoms-causes/syc-20355306

Mendoza K., M. R. (2005). Fundamentos biomoleculares de la diabetes mellitus. Duazary, 135-

142.



37

MENDOZA K., M. R. (2005). Fundamentos Biomoleculares de la Diabetes Mellitus. Duazary-

Revista unimagdalena , 140-141.

OMS. (08 de JUNIO de 2020). DIABETES. Obtenido de Https//www.who.int

Online, L. T. (24 de Agosto de 2020). LAB Tests Online . Obtenido de LAB Tests Online :

https://labtestsonline.es/tests/insulina

Orellano, A. N. (24 de Mayo de 2018). OPS (Organizacion Panamericana de la Salud).
Obtenido de OPS (Organizacion Panamericana de la Salud):

https://www.paho.org/relacsis/index.php/es/areas-de-trabajo/registro-adecuado-de-

causas-de-muerte/61-foros/consultas-becker/902-deficiencia-de-accion-

insulina#:~:text=La%20insulina%20es%20una%?20hormona,de%20energ%C3%ADa%?2

Opara%?20el%200organismo.

QuestionPro. (2021). QuestionPro. Obtenido de QuestionPro:

https://www.questionpro.com/blog/es/estudio-

transversal/#:~:text=E1%20estudio%20transversal%20se%20define,transversal%20y%20

estudion%20de%20prevalencia.

Quispe, E. (14 de 11 de 2015). Obtenido de https://camp.ucss.edu.pe/blog/recomendaciones-

prevenir-diabetes/

Raffino, M. E. (25 de Septiembre de 2020). Concepto.de. Recuperado el 26 de Enero de 2021, de

Concepto.de.: https://concepto.de/entrevista/#ixzz6kgxAM9JH

Rocca, J. (2015). Resistencia a la insulina. lima: offset editores E.I.R.L.

Steven Dowshen, M. (Febrero de 2018). KidsHealth from Nemours. Obtenido de KidsHealth

from Nemours: https://kidshealth.org/es/parents/metabolic-syndrome-esp.html




38

Strider, C. (01 de 01 de 2021). . https://www.geniolandia.com/. Obtenido de

https://www.geniolandia.com/.

Uriarte, J. M. (09 de marzo de 2020). Caracteristicas.co. Obtenido de Caracteristicas.co:

https://www.caracteristicas.co/investigacion-documental/




39
VIII. Anexos

Anexo A. Entrevista Dirigida a Médico Endocrin6logo Doctora Maria Esther

Betanco Véasquez.

UNIVERSIDAD
NACIONAL
AUTONOMA DE
NICARAGUA,
MANAGUA

UNAN-MANAGUA

FACULTAD REGIONAL MULTIDISCIPLINARIA DE CARAZO
FAREM-CARAZO

DEPARTAMENTO DE CIENCIAS, TECNOLOGIA Y SALUD

Medico endocrinologo

Tema: Sindrome de insulinoresistencia en pacientes obesos entre 8 a 18

anos.

El sindrome de insulinoresistencia es una enfermedad cronica que se define como la
disminucion de la respuesta biologica a la actividad de la hormona; tiene una clara
predisposicion geneética, pero también influyen factores epigenéticos y sobre todo los

relacionados con los estilos de vida no saludables. El sindrome de insulinoresistencia en
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pacientes entre 8 a 18 afios tiene algunas diferencias con los pacientes mayores a 18 afos.
Primero, existe una gran variabilidad de la sensibilidad a la insulina en las diferentes etapas que
van desde la nifiez hasta la adolescencia; en segundo lugar, existen variaciones también del peso
y los valores de lipidos en estas etapas; en tercer lugar, el sobrepeso y la obesidad,

conjuntamente con la aparicion de la diabetes mellitus y otras enfermedades.

Objetivo: Recolectar informacion veraz proporcionada por el médico endocrinélogo,
sobre el tema de Sindrome de insulinoresistencia en pacientes obesos entre 8 a 18 afios, para
fundamentar el seminario de graduacion y cumplir con los objetivos, para optar al titulo de

licenciados en Bioanalisis clinico.

Nota: Toda la informacién proporcionada serd utilizada Gnica y exclusivamente con la
finalidad de tener una fuente confiable con la cual apoyar el estudio de investigacion documental

referente al Sindrome de insulinoresistencia en pacientes obesos entre 8 a 18 afios.

NOMBRE: MARIA ESTHER BETANCO VASQUEZ FECHA: 23/11/2020




41
Preguntas

1. ¢cudl es la principal causa por la cual los pacientes de 8 a 18 afios desarrollan el

sindrome de insulinoresistencia?

La principal causa del desarrollo de insulinoresistencia en los nifios y adolescentes entre
8 a 18 afios son los progenitores, no en cuestion simplemente de herencia, si ho que acttan de tal
forma en que aumente la insulina en sangre. Donde se da una resistencia desarrollada por el
exceso de consumo en carbohidrato la cual estimula la liberacion de insulina y de manera
subyacente el higado proporciona glucosa a través de los carbohidratos ingeridos en personas
sanas, el mecanismo seria aumento de glucosa, aumento de los niveles de insulina para que de

este modo se normalicen los niveles de glucosa en el cuerpo.

2. ¢Cual es el origen por el cual se desarrolla el sindrome de insulinoresistencia en

pacientes obesos entre 8 a 18 afios?

Existen factores genéticos y ambientales. En la actualidad persiste de manera directa la
presencia de los factores ambientales, los excesos de alimentos altos en caloria que permite una

obesidad, los cuales son ingeridos de forma excesiva bajo el consentimiento de los padres.

3. ¢Qué complicaciones futuras podrian presentar los nifios y adolescentes en su adultez

desencadenado por la insulinoresistencia?

La diabetes es una enfermedad cronica que puede ser desencadenada por el sindrome de

insulinoresistencia.
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Asi también en la insulinoresistencia se da la regulacion hepatica, pancreas, glucosa la
cual se rompe a nivel de tejido graso, lo que causa complicaciones como dafios endoteliales que
desencadenan dafos cardiovasculares, que originan ateromas que provocan el aumento de la
presion arterial que se asocia al nivel de la piel, debido a que uno de los rasgos caracteristicos en
estos casos es la presencia de acantosis nigricans indicador clinico que da una sospecha de esta

patologia.

4. ;Cuéles son los analisis de laboratorios utilizados para monitorear la salud de un

paciente insulinoresistentes?

La glucemia, colesterol, triglicéridos y en algunas ocasiones la hemoglobina glicosilada
son examenes utilizados para el control y rutina en pacientes con sindrome de

insulinoresistencia.

5. ¢Cuales serian las medidas de recomendacion que usted como médico endocrinélogo

daria a los pacientes con insulinoresistencia?

Las medidas recomendadas por el médico endocrindlogo Maria Esther Betanco Vasquez
para los pacientes obesos entre 8 a 18 afios con sindrome de insulinoresistencia son: la actividad
fisica, la reduccién de ingesta de azucares, una dieta balanceada acorde a la edad del paciente, de
este modo llevar un control en el balance nutricional, asi como la educacion de los padres y

abuelos en el manejo multifamiliar de la alimentacion.
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6. ¢Porque cree usted que los pacientes obesos entre 8 a 18 afios estan desarrollando

insulinoresistencia?

Debido a los factores ambientales que se desarrollan por el exceso en el consumo de

carbohidratos bajo el consentimiento de los padres.

7. ¢Qué opina usted acerca del sindrome de insulinoresistencia y su afeccion en los

pacientes obesos entre 8 a 18 afios en la actualidad?

La insulinoresistencia es un aumento de la reaccion de insulina en sangre, pero donde
tiene que actuar hay una resistencia los niveles de glucosa se mantienen en cifras no normales,
pero a nivel de insulina se mantienen elevados desencadenado por el exceso de carbohidratos.
Estos pacientes podrian desencadenar diabetes, es por esto que la detecciéon y la prevencion

temprana, con ayuda de sus padres podria revertir una enfermedad.
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Anexo B. Resumen sobre la entrevista realizada al Médico Endocrinélogo.

La principal causa del desarrollo de insulinoresistencia en los nifios y adolescentes entre 8 a
18 afios son los progenitores, no en cuestién simplemente de herencia, si no que actian de
manera indirecta en la alimentacion de sus hijos, de tal forma que aumenta la insulina en
sangre. Donde se da una resistencia desarrollada por el exceso de consumo en carbohidrato
la cual estimula la liberacion de insulina y de manera subyacente el higado proporciona
glucosa a través de los carbohidratos ingeridos. En personas sanas, el mecanismo seria
aumento de glucosa, aumento de los niveles de insulina para que de este modo se normalicen
los niveles de glucosa en el cuerpo.

Sin embargo, en los pacientes con sindrome de insulinoresistencia no ocurre de este modo,
existen factores genéticos y ambientales. En la actualidad persiste de manera directa la
presencia de los factores ambientales, los excesos de alimentos altos en caloria que permiten
una obesidad, los cuales son ingeridos de forma excesiva bajo el consentimiento de los
padres.

Asi también en la insulinoresistencia se da la regulacion hepatica, pancreas, glucosa la cual
se rompe a nivel de tejido graso, lo que causa complicaciones como dafios endoteliales
desencadenan dafio cardio vasculares, que origina ateromas que provoca el aumento de la
presion arterial que se asocian al nivel de la piel, debido a que uno de los rasgos
caracteristicos en estos casos es la presencia de acantosis nigricans indicador clinico que da
una sospecha de esta patologia.

La diabetes mellitus es una enfermedad cronica que afecta a un sin nimeros de personas y
que puede ocasionar diversas complicaciones desencadenada por la insulinoresistencia en

algunos momentos.
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La glucemia, colesterol, triglicéridos y en algunas ocasiones la hemoglobina glicosilada son
examenes utilizados para el control y rutina en pacientes con sindrome de insulinoresistencia.
Las medidas recqmendadas por el medico endocrin6logo para los nifios y adolescentes de 8 .
a 18 afios que presentan obesidad con sindrome de insulinoresistencia es: la actividad fisica,
la reduccion de ingesta de azucares, una dieta ba?anceada acorde a la edad del paciente, de
este modo llevar un control en el balance nutricional, asi como la educacion de los padres y

abuelos en el manejo multifamiliar de la alimentacién.

Supgfnecialista en Enddocrinologla
specialista en Medicina Interna

Fspecialista en Medicina General Integral
coulgo 56108

Dra. Maria Esther Betanco Vasquez

Meédico Endodrindlogo HERS-Jinotepe



46

Anexo C. Fotografia Durante la Entrevista Realizada a la Doctora Maria Esther
Betanco Véasquez Médico Endocrinélogo del Hospital Escuela Regional Santiago de

Jinotepe.
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Anexo D. Fotografia Tomada Después de la Entrevista con la Doctora
Endocrindloga Maria Esther Betanco VVasquez y Nuestra Tutora Licenciada Erika Marcela

Narvéaez Navarro.




Anexo E. Esquema de Resistencia a la Insulina, Predisposicion Genética.

Predisposicion Genética
Fase 1 l
Obesidad
Inactividad fisica| Resistencia a la insulina 4

JAlimentacion?
Edad S S :
Limitacion en la masa de células B

¢ Glucotoxicosis?

Tolerancia Defecto hereditario de células B
Alterada Envejecimiento

a la Glucosa +
L Funcion de

Fase 2

células beta ¥
Diabetes de tipo 2
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Anexo F. Esquema de la Diabetes Mellitus tipo 11 y la Obesidad.

OBESIDABDN DIABETES T2

“las células no
responden a la
insulina”

(FATIGA
PANCREAS)

‘el pancreas (EXCESO
Y:gui:%'-’ GLUCOSA)
insulina pancreas
necesaria”

www.patiadiabetes.com
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Anexo G. Esquema Sobre la Obesidad y sus Complicaciones.

[ OBESIDAD

[CAmbiente ]

« Diota Hipertrofia Hiperplasia
+ Sedentanimo . Tejido “'”w
Funclén sndocrina)
« Adiponecting
« Resistina

ENT

« Lepting

« Acidos gravos

« Anglotensinogeno
« PALAY

Y

Resistencia a la Insulina e Difusién

.llC :}— q Higado * TPCR*
. “H

v Micrantumnna®

Hiperinsulinemia Endotelial
ntolorancia Miperghicemia
Carbiohidratos
Trastornos de
! |
Qe simpaioacaenal la coagulacion
[ Diabetes Mellitus | - +
T Catecolaminass s | Mipertension Artorial | | Atarsclerosls |
T Catocolarmnas
. e pe— — e Cardl )
L Catecolaminas [ Dishp ] L = r)

fgura 1. Fisiopatologla del sindrome mutabolico
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Anexo H. Etiopatogenia de la Resistencia Insulinica.

ETIOPATOGENIA
HEREDITARIO ANORMALIDAD AMBIENTAL
FUNCIONAL
* Polimorfismos « Deficiencia del efecto * Obesidad.
genéticos estimulante de la glucosa. * Estrés

* Atrofia del pancreas.

RESISTENCIA
INSULINICA

* Alteraciones prereceptor.
* Defectos del receptor.
* Deficiencias posreceptor.

*HIPERINSULINEMIA
*HIPERGLICEMIA

o1
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Anexo |. Resistencia a la Insulina: Condiciones Asociadas.

Resistencia a la Insulina: Condiciones Asociadas

Intolerancia a la Glucosa
Diabetes Tipo 2

Obesidad Central Hipertension

Dislipidemia Hiperinsulinismo

Actividad Fibrinolitica Resistencia

Disminuida ala Sindrome de
{ Paid 1 Aumento De Fibrinégeno Insulina Ovario Poliquistico
t Factor De Von Willebrand

Esteatosis Hepatica

Aterotrombosis No Alcoholica

Inflamacion Vascular /
Disfuncion Endotelial Hiperferritininemia

Sobrecarga de Hierro(*1)
Microalbuminuria
Hiperuricemia

Adaptado de Consensus Development Conference of the American Diabetes Association, Diabetes Care, 1997
Mendier MH. Gastroenterology 117:1155, 1999




Anexo J. Enfermedades Provocadas por el Sindrome de Insulinoresistencia.

Tabla 1. Sindrome de insulinorresistencia

Diabetes mellitus tipo 2

Enfermedad cardiovascular (sindrome metabélico)
Hipertensién arterial esencial

Ovario poliguistico

Higado graso no alcohélico

Apnea obstructiva del sueiio

Neoplasias (mama, prostata, colon, entre otras)
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Anexo K. Manifestaciones de la Resistencia a la Insulina.

Manifestaciones de la resistencia a la
insulina

Disfuncion
endotelial

Ateroesclerosis |
acelerada

Enfermedad cardiovascular
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Anexo L. Esquema Sobre Manifestaciones Clinicas Provocadas por el Sindrome de

Insulinoresistencia.

Hiperinsulinemia Insulino resistencia

Dislipidemia 5
: l Falla célula B
Acantosis

nigricans Disfuncis L
: isfuncion
Ovarios : Diabetes
el endotelial
poliquisticos tipo 2

Hipertension
Obesidad central 1
Fibrinolisis
anormal

Aterogenesis :m
acelerada ’Microvasculares

Enfermedad Cardiovascular




Anexo M. Causas de la resistencia a la insulina.

Comer
Sentimiento de / \ Produccion

cansancio y hambre insulina

El aztcar se almacena Células resisten a la

como grasa \—_/ insulina
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Anexo N. Resistencia a la insulina.

Metabolismo Normal

(v

o )

Espacio \ /
Extracelular -

Resistencia Insulinica

0 e

o)

Odedo ©
o clcelu .

08 e
Y 0%

Infracelular

O Ba

o

Insulina Receptor de Insulina Funcional Blucosa Receptor de Insulina No Funcional

S7
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Anexo O. Lamina donde se realiza examen de Glicemia en ayunas con Glucometro.

Se toma una La sangre se coloca en un
muestra de monitor para verificar los
sangre niveles de

glucosa
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Anexo P. Lamina del procedimiento donde se realiza examen de Glicemia en ayunas

con espectrofotometro.

a)

< alterminar latoma, se extrae la agujay se presiona la zona con una torunda de
algodén o similar para favorecer la coagulacién y se le indicard que flexione el

brazo y mantenga la zona presionada con un esparadrapo durante unas horas

|

< Colocar en bano maria de 5-10 min para que se coagule la muestra.

——

< Centrifugaciéon de la muestra 3000 rpm 3-5 min



4.4.5. PREPARACION DE SOLUCIONES:

— Estindar Muestra
Agua destilada 10 pl
Esténdar 10 i
Muestra 10p
Reactivo 1 1.0 ml 1.0mil 1.0 mi

60

% Mezclar e incubar de 5-10 minutos a 37°C en bafio maria.

luego leer la absorbancia del estandar (abstd) y la muestra {(absm) contra el

L4
blanco de reactivo en el espectrofotéometro.

% Los volimenes de reaccion pueden ser variados proporcionalmente sin ninguna

modificacién en el cdlculo.



Anexo Q. Lamina del procedimiento para la realizacion del examen de Hemoglobina

glicosilada.

Labona Chec

Analizador para HbA1c

Procedimiento

PALAL

Preparacidn de la Precpracidndela Aplcacidn delas
musslra sanguinea hemogotina soluciones R1 y R2

friciar la chardla Colocar eldispostvo Leer el resutado
< daprsta
Accesorios

(-

Purtas, pipeta, lanceta . poralanceta. capilar, potacapilar,
cinta ¥rmica para Impresora, solucidn convol 1y 2

"Alc

Cargaautomaticade la charola
Evaluacion clinica

1 T T T T T T

44| Calibracidncontra HPLC -
z y*0973x+021,R' = 0088, n=50. &
£l .
-
< 4 -~
* “"

] Put

s '/."

rys

2 L

2 4 6 8 10 12 1 16
HPLC - Tosoh G7 (%)

Rango de medicion 4 a 15 %

Trazabiidada IFCCy a NGSP




Anexo R. Prueba oral de tolerancia a la glucosa.

No comer ni
beber nada
de 8a12

horas antes
del examen

Tomar glucosa  Se examina la sangre
dos horas mas tarde

Nivel alto de glucosa= diabetes potencial

FADAM.

Valor>200mg/dl
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Anexo S. Prueba de glucosa en orina.

EXAMEN QUIMICO DE LA ORINA

* GLUCOSA

por ser una molécula pequena se filtra libremente en el glomérulo y se
reabsorbe en el tibulo proximal por transporte activo hasta el limite
maximo de absorcion

Si se excede este umbral hay glucosuria
Su sola presencia no es diagndstica de DM

Valores = 180 mg/dL en sangre (325 mg/dL en el tibulo proximal)




64

Anexo T. Prueba de Hormona insulina.

Es una Hormona

Insulina

producida por las Células Beta de

|os islotes de
Langerhans del |:|l >
pancreas

La insulina es la hormona
mas importante que coordina
el uso de combustibles en (0s

tejidos.




Anexo U. Prueba de Colesterol.

| 10¥3LSII0D YVHOIVA




Anexo V. Valores normales del colesterol y triglicérido.

66

Valores Normales o Valores de Referencia

Parametro _

Optimo | Sobre el limite dptimo Alto Muy Alto
HDL-Colesterol e leg supera los 60 me/dL es beneficioso

60 gl
Dl-Colesterg] | 10" entre 100 mg/dl | entre130mg/dL | Mayor 3

0mgldl | yl9mgd | yls9mg/d |19 mefdL
VIDL-Colesterol | S 2Y ) supera los 30 mg/dL es perjudicial

m/dL

Menor 3 Mayor 3
COLESTEROLTOTAL entre 200 mg/dLy 240 mg/dL

200 gl doLyBOmgL g
TRICLICERIDOS menora | entre150mg/dl | entre200mg/dL | Mayor

5Omgldl | y199 mgfdL y4%9 mg/dL {500 mg/dL
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Anexo W. Lamina sobre diagndsticos.

Diagnostico

Nino con poliuria, polidipsia, polifagia y
pérdida de peso con glucemia >200
Glucemia en ayunas > 126 o test de
sobrecarga > 200 2 hs después de la
sobrecarga oral con 75 g en sc al 20%
(1,75 g/Kg)

Glucemia alterada 110 — 126 e
intolerancia a la glucosa 1400 a 200 el
PSOG




Anexo X. Prospecto de las pruebas.
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MUESTRAS. a
Suaro o plasma'”. Estabildad de la mussya 7 diss a2 3°C y varios 5.
meses s se mantiene i muesira oingelada (-20°C)

La caibracén can & Pairén acuose puede dar lugar a
.
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1. Candicianes del ansaye 1
Longma do 505 fm {500-550)
- L dempasodeiz 2
ot ATCI525C "
2. Ausiw o sspeciraiowmers 3 cero frenlea agua dessiada.

Ppatear en una cubeta

4. Mezsar @ incubar S minubs 8 37°C & 10 mn. 4 lenpeaura
ambante.

0 xsamL
10 x20mL
axiasm
4x 250 mL

B Edozzmor "ﬂg
:.-::

Guias de actuacion
clinica de la diabetes
mellitus

Servici
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Algoritmo diagnéstico y
terapéutico de la hipoglucemia
JOSE RAMON DOMINGUEZ ESCRIBANO

Hospital General Uniy itario de San

icio d
Joar, San Jusn, Alicants, Espnna.

DEFINICION
La definicion de hipoglucemia como glucemia en sangre ve
s cpllar < 50 gk e ] denle o ps e s
debido a lu existencia
omuirions o atos pacicns come, or el contarie, e ol
prosirmvinta s ooty ghicenia> S0 mg/dl, Poba-
blemente  definicih més comect sers 1 presencia desito-

TABLA 1. Respuesta hormonal a la hipoglucem

)1una ghucemia caplls o plasmitica baja (o torno a 50 med
y b) desaparicion de los sintomas al aumentar la glucem

‘Algunts sutores consideran que, desde n punto de vista
analitico, debe hacerse una diferenciacin sexual y usi se ha-
blaria de hipoglucemia si la glucosa es < 60 mg/dl en varones
y < 50 mg/dl en mujeres.

SINTOMATOLOG'A

Ripida | Paulating
Glucagin ACTH
Adrenalina Corisol
GH
PRL
Ac : PRL: prolactins.
— Variabilidud de la absorci6n (p. ej., ejercicio fisico, lipo-

dlx(ml’u)

By iyt er s Mo (p. ¢j..disminu-
ci6n de peso c

— Disminucin de la insulinorresistencia (p. ej., resolucion
de un proceso infeccioso).

Sintomas i itaci tem-
lores, palidez, ansiedad.
Sintomas colinérgicos, Sudecitn, nuseas.
Sintomas neuroglucopénicos. Hambre, vémgu cefulea, de-
bilidad,

~ Hipoglucemia facticia.
~ Insuficiencia renal.

Sulfonilureas

tacicn,confusion, disminucicn de ivel dencia, diplopfa,
iondel vidad,con-  ~ Dosis excesiva de hipoglucemiantes orales.
rsacion oh:mﬂe deliro.tc. (Alguno\ sintomas comoel  — de proteinas
hambre, I debilidad y 1o sean hepitica.

sdlo mglnmpemcm o vegetativos.)

Dos hormonas, elucagon y adrenalin, responden de forma

rescan hos signoe do aearoghicopeaia (- 4548 ma/dl) y gl
mente también antes de que aparezca ningiin sintoma (:
medi). La hormona nds important s el g

clla no

Insuﬁucm.nl renal.

Relacionadas con la ingesta alimentaria

Retraso o disminucion en el consumo y absorcion de
nutrientes

e hidratos de carbono.

o adrenaling s emc(nmme neccsnnu pum la
lacion

o (p. ej...cirugfa ghstrica).

sulina se-

ientras hay de forma mds len-
. ambicn s st ecmwl ¥l somatotropina (GH). Ingestion de alcohol
— Inhibe I produccién heptica de glucosa. E1 alcoholismo
loves otk través del
oo oo "g’““"‘“ & del aumento de spico suele acompafarse de disminucin de k ingesta de
S oracion periesicn & T g]msa ey trientes. Ademis se enmascaran los sintomas de Ia hipogluce-
: mia
CAUSAS Relacionadas con el ejercicio fisico
& ” " . - ¢ e .
i ~ Aumento de I sensibilidad a I insulina,
Insulina ~ Aumento de I velocidad de absorcion de la i
~ Regimenes insulinicos inapropiados. gin Ia zona de inyeccion.
~ Enrores en la dosificacion.
Otras
Correspondencia: Dr. JR. Domingues. nocturna. Existe
Juan.,  cesidades de insuling en el periodo previo al alba. i

Ctra. Alicante-Valencia, /n. 03550 San Juan. Alicante

os sintomas pasan inadvertidos.
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