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RESUMEN:

La diabetes es una enfermedad crénica que afecta a unos 347 millones de
personas en el mundo. Esta cifra va en aumento y supone un gran coste para la sanidad
gue puede ser evitado, ya que es una patologia, sobre todo la tipo 2, que depende en
gran parte de unos habitos de vida incorrectos. Los profesionales de la salud tienen un
papel fundamental a través de la educacién para evitar las complicaciones derivadas
de la diabetes.

El pancreas es una glandula que cuenta con dos porciones una exocrina y otra
endocrina. La exocrina se encarga de la sintesis de jugo pancreatico. Su funcién
principal es ayudar a descomponer las grasas, proteinas y carbohidratos. La porcidn
endocrina se encarga de la sintesis de hormonas como el glucagén y la insulina. Esta
ultima tiene una gran relevancia, debido a su relacién con la diabetes, puesto que un
defecto en la secrecidn y/o accidn de la misma, es la causa de esta enfermedad.

El objetivo de este trabajo es conocer el pancreas desde todos los angulos
posibles, pero centrandonos principalmente en su patologia de mayor afectacion, la
diabetes.

Palabras Clave (Decs): pancreas, anatomia, islotes pancredticos,
diabetes mellitus e insulina.

ABSTRACT

Diabetes is a chronic disease that affects about 347 million people worldwide.
This figure is increasing and is a major cost to the public health services that can be
avoided. Mainly, because it is a disease, particularly type Il, that depends to a great
extent on incorrect habits of life. Health professionals have a key role to prevent
complications caused by diabetes through education.

The pancreas is a gland that has two portions: one exocrine, and the other
endocrine. Exocrine part handles exocrine pancreatic juice synthesis. Its main function
is to help break down fats, proteins and carbohydrates. Endocrine portion is
responsible for the synthesis of hormones such as glucagon and insulin. The last is of
great importance because of their relationship with diabetes, because a defect in the
secretion and/or action thereof, is the cause of this disease.

The aim of this study is to get to know pancreas from all possible angles, but
focusing primarily on the most frequent disease: diabetes.

Keywords (Mesh): pancreas, anatomy, Islets of Langerhans, diabetes
mellitus and insulin.



INTRODUCCION:

El pancreas es una glandula endocrina y exocrina, cuya porcién exocrina forma
parte del aparato digestivo.

Este, es un 6rgano muy estudiado. El principal motivo es que esta glandula
tiene dos patologias muy importantes como son: el cancer de pancreas, que cuenta
con una elevada mortalidad en relaciéon a otros tipos de canceres, y la diabetes.

El motivo principal de haber elegido este tema para realizar mi trabajo, esta
relacionado con esta ultima enfermedad, la cual afecta a millones de personas en el
mundo. La enfermeria tiene un papel fundamental en la prevencién y el control de la
diabetes.

La diabetes es una enfermedad crénica que los profesionales sanitarios
atienden a diario en las consultas de Atencion Primaria, ya que posee una especial
relevancia proporcionar una correcta educacidn sanitaria a los pacientes. Asi, se
consiguen prevenir las multiples complicaciones derivadas de esta enfermedad.

El objetivo de este trabajo es conocer el pancreas desde todos los dngulos
posibles, pero centrdndonos principalmente en su patologia de mayor afectacion, la
diabetes.

La informacién que existe sobre el campo de la diabetes es muy amplia, por
ese motivo he decidido fijar mi atencién en las intervenciones realizadas por los
profesionales de la enfermeria en las consultas de Atencién Primaria.

Ha resultado bastante laborioso encontrar informaciéon referente a la
anatomia, fisiologia e histologia del pancreas, ya que su estudio viene de muy antiguo.
Para ello, mi fuente principal se ha basado en libros de texto, ya que en las bases de
datos me ha resultado muy complicado obtener material. En cambio, han sido una
buena herramienta para trabajar la diabetes.

En cuanto a la metodologia, he utilizado para mi busqueda de material las
bases de datos de Cuiden, Pubmed, ADA, Science Direct, Google académico, entre
otras. También me he servido de revistas cientificas como Enfermeria Clinica, Diabetes
Care, Gastroenterology, etc. Ademas de otras paginas web.

A continuacion expondré un pequefio resumen de los capitulos nombrados en
el trabajo:

En el primer capitulo expongo de manera general las caracteristicas del
pancreas, explico su anatomia, embriologia, histologia y patologia. Finalizo este primer
apartado refiriendo los descubrimientos cientificos mds importantes realizados sobre
el pancreas a lo largo de la historia.

En el segundo capitulo trato el pancreas endocrino. Desarrollo su histologia y
otros apartados como la insulina, debido a su relevancia en la patologia de la diabetes.

En el tercer y ultimo capitulo, desarrollo el objetivo principal de mi trabajo.
Trato con profundidad la diabetes, las intervenciones enfermeras y la prevencion de la
enfermedad vy, por ultimo aporto mi conclusidn.



CAPITULO 1: PANCREAS.
1.1 FUNCION:
El pancreas tiene dos porciones la endocrina y la exocrina.

La porcion exocrina: es la que vierte al duodeno el jugo pancredatico que se
produce en las células acinares, el cual estd formado por enzimas pancredticas como la
lipasa, proteasa, amilasa y otras. Estas enzimas ayudan a descomponer lipidos,
proteinas y carbohidratos. Y son vertidas a la segunda porcién del duodeno por medio
de dos conductos: principal de Wirsungy accesorio de Santorini.%?

La porcién endocrina vierte su secrecién a la sangre. Concretamente, segrega
hormonas como la insulina y el glucagén, las cuales son producidas en los islotes de
Langerhans. La insulina interviene en el metabolismo de los hidratos de carbono, los
lipidos y las proteinas.t3

1.2 FORMA Y LOCALIZACION:

El pancreas tiene forma de gancho alargado y abierto hacia abajo que se
orienta trasversalmente.

Se proyecta en la regién epigdstrica y en el hipocondrio izquierdo. Se
encuentra adosado a la pared posterior del abdomen, por delante de la columna
vertebral a nivel de la segunda vértebra lumbar L2, de los grandes vasos abdominales,

de los rifiones y las glandulas suprarrenales y de las pelvis renales y los uréteres (Fig.1)
1,2,4

1.3 RELACIONES:

La glandula se relaciona hacia atras con la vena cava inferior y la arteria aorta,
el rifién y la glandula suprarrenal izquierda, hacia delante con el estémago, hacia la
izquierda con el bazo, hacia la derecha con el duodeno y hacia abajo con el mesocolon
trasverso (Fig.1). 12

1.4 PARTES Y CONDUCTOS:

En el pancreas podemos considerar cuatro partes que de derecha a izquierda
son los siguientes: (Fig.1)

1. La cabeza es el segmento mds voluminoso del pancreas, se encuentra
abrazada por el duodeno, que presenta una curvatura en forma de letra “C”. La cabeza
del pancreas esta adherida a la concavidad de la C duodenal. De la parte inferior de la
cabeza surge una prolongacidn llamada proceso unciforme o gancho que se dirige
hacia la izquierda, pasando por detras de los vasos mesentéricos superiores (Fig. 1). 12

2. El cuello se dispone a continuacion de la cabeza. Cruza por delante de los
vasos mesentéricos superiores, los cuales pasan por un surco de su cara posterior
(Fig.1).% %>
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Figura 1. En la figura se representa una vision anterior de los érganos del retroperitoneo: en la parte
posterior del pancreas estan los grandes vasos abdominales (arteria aorta y vena cava inferior) y a los
lados los dos rifiones y los uréteres. . Por delante de estos elementos se encuentra el complejo duodeno-
pancreas con los vasos mesentéricos superiores y en el plano mas anterior el estdmago y el colon
transverso, aunque aparecen cortados, para poder ver el pancreas. Tomado de:
http://casointegracionl.wikispaces.com/CasoGastro

3. El cuerpo continua al cuello hacia la izquierda y pasa por delante de la aorta.
Si hacemos un corte trasversal al cuerpo, que es ligeramente triangular, tendriamos
tres caras. La anterior esta recubierta por el peritoneo, formando parte del lecho del
estémago y ella se fija al mesocolon trasverso. La posterior esta en contacto con la
aorta, la arteria mesentérica superior, glandula suprarrenal izquierda y el rifidén
izquierdo con sus vasos correspondientes. Por ultimo la porcidn inferior, que separa la
cara anterior de la posterior (Fig.1).% %>

4. La_Cola es el extremo mas estrecho de la glandula, termina en punta o de
forma roma. Se situa anterior al rifidn izquierdo y termina contactando con el hilio del
bazo (Fig.1).


http://casointegracion1.wikispaces.com/CasoGastro

El pancreas cuenta con dos conductos para drenar el jugo pancreatico (Fig.3).
El conducto principal o de Wirsung se origina en la cola del pancreas, a este conducto

desembocan multitud de pequefios conductos que recogen el jugo pancreatico del
cuerpo del pancreas. El conducto principal recorre el cuerpo mas superficialmente por
la parte posterior de la glandula y una vez que llega a la cabeza, gira hacia la parte
inferior donde acaba uniéndose al colédoco y formando la ampolla hepatopancreatica

(o de Vater) se abre en un conducto comun a la papila mayor que se sitia en la pared
1,24

posteriomedial de la segunda porcidn del duodeno (Fig.3).

Papila Mayor

Duodeno

Figura 2. Se ha dibujado una diseccidn del pancreas y de la segunda porcién del duodeno, que muestra los
conductos pancreaticos principal y accesorio y la desembocadura de los conductos pancreaticos en las
papilas o ampollas pancreaticas mayor y menor. Tomado de:
http://anatomayfisiologahumana.blogspot.com.es/2011/01/sistema-endocrino.html

Para controlar el flujo de bilis y jugo pancreatico que sale al duodeno, estan los
esfinteres de musculo liso. La parte terminal de ambos conductos cuenta con dos
esfinteres, el esfinter del conducto pancreatico principal y el esfinter del colédoco, y
alrededor de la ampolla hepatopancredtica se encuentra el esfinter de Oddi. 2

En la mayoria de los casos en la cabeza del pancreas, donde el conducto
pancreatico cambia de direccion inferiormente nace el conducto accesorio o de
Santorini. Hay una pequefia proporcion de casos en la que este conducto es
independiente del principal. El conducto accesorio desemboca en la papila menor, que
se encuentra un par de centimetros por encima de la papila mayor. Este conducto es el
encargado de recoger el jugo pancreatico que proviene de la mayor parte de la cabeza
y el proceso unciforme (Fig.2). %>
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1.5 ESTRUCTURA:

Figura 3. Los dibujos muestran esquematicamente: a) el complejo duodeno-pancreas, b) la estructura del
pancreas exocrino c) una seccién de un acino pancreatico y d) un islote de Langerhans rodeado de acinos
y de vasos sanguineos. En el islote se muestran los distintos tipos celulares, en violeta las células beta, en
azul las células alfa, en verde las células delta y en marron las células PP. Tomado de:
http://www.nature.com/nrc/journal/v2/n12/fig_tab/nrc949 F1.html

Pancreas exocrino: esta formado por los acinos y los conductos pancredticos.
En los acinos se produce el jugo pancreatico que pasa a los conductos para terminar
vertiendo a los conductos pancreaticos principal y accesorio. Los acinos estan formados
por células acinares y los conductos por células ductales y ambos se distribuyen por
toda la glandula. (Fig.3b). *®

La glandula esta dividida en I6bulos, y los lI6bulos estdn formados por acinos.
Los acinos son agrupaciones esféricas formadas por células exocrinas secretoras; cada
acino tiene su propio conducto intraacinar.*® Las células acinares tienen forma de
pirdmide truncada, con base ancha y superficie apical estrecha. Su base reposa sobre la
[dmina basal. Su nucleo es redondo, entre sus organelas se encuentra un gran RER
(reticulo endoplasmatico rugoso) responsable de la basofilia del citoplasma, donde se
sintetizan las proteinas enzimaticas, pasan al aparato de Golgi donde las empaquetan,
y son transportadas en vacuolas o vesiculas al citoplasma. Alli se agrupan los llamados
granulos zimdgenos (Fig.3c) que luego secretan al exterior de la célula las proenzimas
pancredticas.*® En los acinos se origina el sistema ductal. Los conductos intercalados
gue comienzan en el centro del acino, estan formados por epitelio de una sola capa de
tipo cubico. Los conductos interlobulillares surgen de la fusién de los conductos


http://www.nature.com/nrc/journal/v2/n12/fig_tab/nrc949_F1.html

intercalares, estos estan compuestos por epitelio cilindrico. Los conductos
interlobulillares son ramificaciones de los conductos pancreaticos principales, los
cuales estan revestidos por alguna célula caliciforme y epitelio cilindrico alto. ®

El pancreas endocrino: estd formado por los islotes de Langerhans. El pancreas
tiene casi un millén de islotes? y la mayoria de ellos se encuentran en la cola. Los
islotes se encuentran dispersos entre los acinos. Las células que conforman los islotes
son: las células alfa, células beta, células delta y células PP (Fig.3d). ®

a)
Acinos
b)
Islotes de
Langerhans

0 AT

i

¥ RS,
LA TNy
Conducto pancreatico

Figura 4. Cortes histolégicos del pancreas tefiido con Hematoxilina-eosina en los que se han perfilado en
color azul un islote pancredtico (a), un conducto pancreatico (b) y una porcion de un Iébulo en el que se
ven los acinos y un islote de Langerhans (c). Tomado de:
http://www.eweb.unex.es/eweb/histologiaveterinaria/pancreasexocrino.htm

Podemos observar la distribucién de las células acinares que se conforman en
estructuras esferoidales, también se puede ver los conductos, que se tifien de blanco
al tener tejido conectivo, aunque los conductos que son de mayor calibre tienen
musculo liso (Fig.4b). En el citoplasma de la célula acinar estan los granulos de
zimdgeno aunque en la imagen no se distinguen nitidamente, sus citoplasmas son mas
oscuros por la cantidad de RER y sus nucleos son muy basofilos (Fig.4c).

Podemos distinguir los islotes como estructuras ovaladas o circulares entre la
multitud de acinos ya que la tincién es mas eosindfila. Estan rodeadas por una fina
capa de tejido conectivo, que los separa de la porcidn exocrina (Fig. 4c) Los citoplasmas
se ven rosa mas palido, con una red de capilares entre las células Se distinguen
también los nlucleos mas oscuros, pero no se diferencia que tipo de célula es cada una
de ellas, si son alfa, beta, gamma o pp (Fig.4a). Para ellos es necesario otro tipo de
tincion como la inmunohistoquimica. 3



http://www.eweb.unex.es/eweb/histologiaveterinaria/pancreasexocrino.htm

1.6 VASCULARIZACION E INERVACION:

Aorta
Celiac artery

Common hepatic
artery

Gastroduodenal
artery

Right gastro-
omental
artery

Splenic artery

Inferior pancreatico-
duodenal artery
(dividing into anterior
and posterior branches)

Anterior and
posterior superior
pancreatico-

duodenal arteries

Uncinate process

of pancreas (posterior
to superior mesenteric
artery)

Superior
mesenteric
artery

Figura 5. La irrigacion arterial del pancreas tiene lugar por medio de ramas derivadas del tronco celiaco y
de la arteria mesentérica superior. Arterias pancreaticas y su relacién con la arteria Aorta, el duodeno, el
pancreas, y el bazo. Tomado de: http://medipicz.blogspot.com.es/2011/02/arterial-supply-and-venous-

drainage-of.html

De la arteria aorta sale el tronco celiaco, del que se originan, hacia la izquierda
la arteria esplénica y hacia la derecha la arteria hepatica comun. Esta ultima se divide
en dos ramas, la hepdtica propia y la que va al pancreas llamada gastroduodenal que
es la encargada de ramificarse para irrigar la cabeza del pancreas y el duodeno. De la
gastroduodenal salen varias ramas, entre ellas las duodenales hacia el duodeno y la
pancreaticoduodenal posterior y anterior que irrigan la cabeza. De la arteria
mesentérica superior sale la arteria pancreaticoduodenal inferior que irriga el proceso
unciforme. Estas arterias nombradas que se sitan en la cabeza y proceso unciforme se
anastomosan por la parte anterior y posterior de la cabeza dando lugar a las arcadas
arteriales que son la unién entre el tronco celiaco y la arteria mesentérica superior. La
arteria esplénica es la encargada de irrigar el cuerpo y cola de la glandula, se divide en
mas de diez ramas, como la arteria pancredtica dorsal, arteria pancreatica inferior y
arteria pancredtica mayor (Fig.5). ¥%7


http://medipicz.blogspot.com.es/2011/02/arterial-supply-and-venous-drainage-of.html
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Figura 6. Venas del pancreas y su relacién con la vena porta, el estomago, el duodeno y el bazo.

Tomado de: http://medipicz.blogspot.com.es/2011/02/arterial-supply-and-venous-drainage-of.html

Las venas pancredticas siguen el mismo recorrido que las arterias pero son
mas superficiales. La mayoria de las venas pancreaticas desembocan en la vena
esplénica, pero también pueden drenar en la vena mesentérica superior y en la vena
porta (Fig.6).

A lo largo de la arteria esplénica se sitlan los ganglios pancreatico-esplénicos.
En ellos drenan los vasos linfaticos del pancreas que acompafan a los vasos de la
glandula. Otros drenan en los ganglios linfaticos pildricos. En los ganglios mesentéricos
superiores o en los ganglios celiacos drenan los vasos eferentes de los ganglios
anteriormente nombrados.

La inervacion del pdancreas procede de los nervios esplacnicos
abdominopélvicos y de los nervios vagos, que atraviesan el diafragma. Estd compuesta
por nervios simpdticos y parasimpdticos. Los nervios simpdticos se originan
principalmente de los nervios esplacnicos mayores y menores. Los nervios
parasimpaticos del pancreas se originan de los nervios vagos que llegan a la glandula a
través del plexo celiaco. /7
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1.7 EMBRIOLOGIA:

A 5 B - c -
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Figura 7. Formacidn del pancreas en el intestino anterior a partir de dos esbozos, ventral y dorsal A.
Aparicidn de los dos esbozos B. Rotacion del intestino que lleva el esbozo ventral hacia el dorso C. Fusién
de los dos esbozos para formar el pancreas definitivo D. Tomado de:
http://www.asimagens.com/a/anatomia-do-pancreas-c85a7bLqk

El aparato digestivo o intestino primitivo se divide en cinco partes: faringe,
intestino anterior, intestino medio, intestino posterior y cloaca. El pancreas se
desarrolla entre la cuarta y séptima semana de la vida fetal. Se forma a partir del
intestino anterior, la segunda parte del intestino.

El pancreas surge de dos esbozos endodérmicos, uno que sale de la parte
dorsal del duodeno y otro de su porcién ventral (Fig.7A). El esbozo dorsal es grande y
se origina por delante de la vena porta creciendo en el mesoduodeno dorsal. El esbozo
ventral que es pequefio, se forma junto al colédoco vy crece en el mesoduodeno
ventral (Fig.7B).®

El intestino rota y ambos esbozos se fusionan durante el desarrollo (Fig.7C);
del esbozo dorsal surge la parte superior de la cabeza, el cuerpo y la cola, y del esbozo
ventral, el resto de la cabeza y el proceso unciforme. El conducto principal surge de la
union del conducto pancreatico ventral y la parte distal del conducto pancredtico
dorsal. El conducto accesorio surge de la parte proximal del conducto pancreatico
dorsal (Fig.7D).

Los islotes de Langerhans surgen al tercer mes de desarrollo fetal, del tejido
parenquimatoso de la glandula. La insulina se comienza a secretar al quinto mes de
vida fetal.®

11
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1.8 PATOLOGIA:
PANCREATITIS AGUDA:

“La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio agudo y difuso del
pancreas, que se produce debido a la activacidn intraparenquimatosa de las enzimas
pancreaticas, pudiendo comprender una afectacién local o de los sistemas u érganos
remotos.” 1°

La PA es una patologia que cuenta con una morbimortalidad significativa. Su
incidencia en Espafia llega a los 400 casos por milldn de habitantes. Suele afectar a
personas de edades comprendidas entre 40 y 60 afios. Su distribucién por sexos, es
dependiente de la etiologia. En las mujeres predominan los casos de PA por etiologia
biliar y en los hombres relacionado con el consumo de alcohol. ** Aproximadamente un
2-3 % de los pacientes con PA mueren. 12

-Tipos segun su anatomia patoldgica:

Hay dos tipos de PA, la edematosa o intersticial y la necrohemorragica.

La primera se caracteriza por agrandamiento de la glandula, congestion
vascular, edema e infiltracion por células inflamatorias. Puede tener también cierto
grado de necrosis grasa peripancreatica. 1!

El segundo tipo se caracteriza por una hemorragia y presentar una necrosis
mas bien extensa en el parénquima de la glandula, ademas en estos casos la infiltracion
inflamatoria es mas fuerte. !

-Métodos de exploracion:

-Cuadro clinico caracteristico:

La mayoria de los pacientes refieren un dolor abdominal agudo, que se localiza
normalmente en el epigastrio y se irradia en cinturén hacia la espalda pasando por
ambos hipocondrios. Ademas pueden aparecer nduseas y vomitos, fiebre de origen
téxico-inflamatorio; el abdomen podria aparecer distendido y habria un descenso de
los ruidos intestinales. Puede cursar con taquicardia e hipotension.

Si apareciese una coloracién azulada periumbilical (signo de Cullen) o en los
flancos (signo de Turner) nos indicaria que su prondstico es grave, pero es
infrecuente.!

-Determinacién de enzimas séricas:

Hay dos tipos de determinaciones séricas que aparecen alteradas en la analitica
de los pacientes con PA.

La concentracion sérica de amilasa se eleva a las 2 horas después de aparecer
el cuadro de PA, alcanzando su pico mdximo a las 48 horas y volviendo a valores
normales a los 3-5 dias. La amilasa puede dar alterada en otras patologias como la
perforacidon de ulcera péptica, cetoacidosis diabética, salpingitis, alcoholismo, etc. La
sensibilidad de la amilasa es del 80-85% vy la especificidad del 85-90%. Para cerciorarse
de que el nivel de amilasa sea indicativo de PA debe triplicar el limite superior de los
valores de normalidad. !

12



También se elevan las concentraciones séricas de lipasa. Se produce su maxima
elevacion a las 24 horas del comienzo de la pancreatitis, y se normaliza mas
lentamente que la amilasa a los 8-14 dias. La lipasa tiene una sensibilidad del 95% y
una especificidad del 96%, ambas mayores que la amilasa.

-Técnicas de imagen:

Como ya he comentado anteriormente, la localizacién profunda del pancreas
en el interior del abdomen, ha dificultado mucho su estudio. Hasta recientemente
disponiamos de la radiografia simple de abdomen en la que se podian ver las
calcificaciones de la glandula en las pancreatitis crénica.

Pero en la actualidad disponemos de varias técnicas de diagnéstico por imagen
tanto para las PA como para otras patologias crénicas, tumores de pdancreas o las
litiasis biliares. Se utiliza:

-Ultrasonografia abdominal.
- Ultrasonografia endoscépica (USE)
-Tomografia computerizada (TC)

-Resonancia magnética y colangiopancreatografia por resonancia magnética (RM
y CPRM)

-Colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE) **

-Clasificacion segun gravedad:

La pancreatitis fue clasificada segin el consenso de Atlanta en 1992, pero
desde el afo 2013 se ha establecido una nueva clasificacion segin su gravedad
teniendo en cuenta dos criterios. Si existe, un factor determinante local como es la
necrosis (peri) pancreatica y/o un factor determinante sistémico como la insuficiencia o
fallo organico.

-Pancreatitis aguda leve (PAL): “se caracteriza por la ausencia tanto de la necrosis
(peri) pancreatica como de fallo organico.”

-Pancreatitis aguda moderada (PAM): “se caracteriza por la presencia de cualquier
tipo de necrosis (peri) pancredtica estéril o fallo organico transitorio.”

-Pancreatitis aguda grave (PAG): “se caracteriza por la presencia de cualquier
grado de necrosis (peri) pancreatica infectada o fallo organico persistente.”

-Pancreatitis aguda critica (PAC): “se caracteriza por la presencia de necrosis (peri)
pancreatica infectada y fallo organico persistente.” 13

-Prondstico:

Predecir la gravedad y las posibles complicaciones de un paciente con PA es
muy importante. No hay un método Unico para pronosticar, sino que se combinan
varios, para predecir la gravedad. **

-Etiologia:

12 Causa: biliar como calculos biliares o microlitiasis.
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22 Causa: el alcohol.
Otras causas de PA:

-Variantes anatdmicas como pancreas divisium, quiste del colédoco,
duplicacién duodenal, diverticulos duodenales, etc. -Obstrucciones mecanicas al flujo
del jugo pancreatico. -Metabdlico: hipercalcemia e hipertrigliceridemia. -Farmacos:
aminosalicilatos, estrégenos, furosemida, tiacidas, acido valproico, tetraciclina, etc.-
Toxinas. -Traumas: contusa y penetrante, instrumentacion (CPRE, biopsia
pancreatica...)-Isquemia. -Hipotermia. -Infecciones: viral (VIH, parotiditis, Coxasackie A)
- Venenos. -Autoinmune: con o sin enfermedades autoinmunes asociadas (hepatitis
autoinmune, enfermedad celiaca, colangitis esclerosante primaria) -Genético. -
Idiopética. 12

-Tratamiento:

-Control de signos vitales: al paciente se le controlaran las constantes vitales
(tension arterial, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria). También llevara un
control de diuresis cada 4 horas. Conviene valorar el hematocrito a las 24-48 horas.

-Control de la saturacién arterial de oxigeno: es muy importante vigilar la
saturacion de oxigeno a los pacientes con PA, durante las primeras 48-72 horas, ya que
la hipoxia es muy frecuente, sobre todo en los PA graves. Si persistiese la hipoxia se le
trasladaria a la UCI (unidad de cuidados intensivos). Serd necesario realizar una
gasometria arterial, si el paciente presentase una saturacidon de oxigeno menor del 95%
u otros signos de hipoxia.

-Control de la hidratacidon: es muy importante llevar a cabo una correcta
reposicidon de liquidos para evitar complicaciones sistémicas. También es necesario
vigilar la hipovolemia y tratarla. Para ello valoraremos el hematocrito, la diuresis, la
funcién renal, y en sangre y orina, los electrolitos.

-Analgesia: es importante tratar el dolor sobre todo para el paciente. No se ha
demostrado evidencia de cudl es el mejor analgésico, pero los mas utilizados son las
pirazolonas (metamizol) y opidceos (meperidina, morfina, tramadol, etc).

-Traslado a la UCI: todos los pacientes con fallo organico persistente de inicio
temprano, que tengan riesgo de presentarlo durante la primera semana de evolucién o
gue desarrollen complicaciones locales deben ser trasladados a la UCI.

-Soporte nutricional: la nutricion enteral es la recomendada para los casos de
PA leve o grave, se aconseja empezar a partir de las 48h del ingreso hospitalario. La
nutricion parenteral solo se recomienda si no se tolera la enteral, y se aconseja
empezar con ella al quinto dia del ingreso.

- Hay varios tipos de complicaciones: la pancreatitis necrosante, la necrosis
estéril, la necrosis infectada, pseudoquiste pancreatico, absceso pancredtico vy
pancreatitis biliar que es la mas frecuente y en la que se debe realizar una
colecistectomia. Para tratar estas complicaciones, existen distintos tipos de
tratamientos.

PANCREATITIS CRONICA:

“La pancreatitis cronica (PC) es una enfermedad inflamatoria del pancreas
caracterizada por una fibrosis progresiva y destruccién del parénquima pancreatico.
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Produce una pérdida progresiva de la morfologia y estructuras del pancreas,
provocando un deterioro tanto exocrino como endocrino.” ¥ Suele afectar mds a
hombres, de edad comprendida entre 30 y 40 afios. 1!

-Etiologia:

-Téxicos: el alcohol es la principal causa de enfermedad. El tabaco también es
un factor de riesgo independiente. *°

-ldiopatica: son entre el 10-20% de los casos, y suele darse en personas de
menos de 20 afios o entre los 50-60 afios. 1!

-Factores genéticos: se producen unas mutaciones autosémicas dominantes y
recesivas, en ciertos genes. Se caracteriza por la aparicion de dolores recurrentes de
epigastrio antes de los diez afios. 1*°

-Autoinmune. !
-Obstruccién en los conductos pancredticos. 15

-Factores nutricionales: las dietas que contienen alto contenido en grasas y
proteinas podrian ser un factor de riesgo. *°

-Clinica:

El dolor es un sintoma frecuente en la PC. Suele empezar en el epigastrio o
hemiabdomen superior e irradiarse hacia la espalda pero también puede iniciarse en el
hipocondrio o fosa lumbar izquierda. El dolor puede aparecer tras una ingesta
importante de alcohol o después de una ingesta de alimentos que hace que el paciente
deje de comer, produciendo una pérdida de peso continuo.

Cuando hay un carencia funcional del 90% aparece un exceso de grasa en
heces (esteatorrea). En el 28-40% de los casos desarrollan diabetes, que indica un
estadio avanzado en la enfermedad. La PC también se puede presentar con ictericia y
colestasis en muchos casos. 1

-Diagndstico:

Los métodos mas eficaces para su diagndstico son las técnicas de imagen
como la TC, la radiografia de abdomen, RM, CPRE y USE. Con estas pruebas se pueden
observar la morfologia y estructura de la glandula, si hay calcificaciones, masas,
obstrucciones en los conductos, etc.

Hay que realizar un diagnéstico diferencial con ulcera péptica, litiasis biliar,
tumores retroperitoneales y carcinoma de pancreas, en relacion al dolor como
sintoma.

-Pronéstico:
La mortalidad de la PC supera en un 23-25% a la de la poblacién general. 1!
-Tratamiento:

El tratamiento médico esta basado en eliminar la toma de alcohol, reducir el
dolor, controlar la diabetes y restablecer la nutricién. 1!
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Lo mas importante es suprimir la ingesta de alcohol ya que influye sobre el
dolor. Para disminuir el dolor se administra analgesia, dependiendo de la intensidad se
pauta un tipo u otro. Es necesario mejorar el estado nutricional, ya que como he dicho
antes, se producen una pérdida de peso y una esteatorrea importante, para ello se
administran capsulas de lipasa en las comidas. Para el control de la diabetes hay que
mantener una dieta adecuada y si es preciso administrar hipoglucemiantes.

Aguellos pacientes que no sean candidatos para el tratamiento médico se les
realizard un tratamiento quirurgico. Se les aplicara una intervencién de drenaje o de
reseccion. !

PANCREATITIS AUTOINMUNE

Es un tipo especial de PC, por el contrario esta enfermedad es benigna y el
tratamiento con glucocorticoides es efectivo para la misma. *®

Hay dos tipos: la tipo | o también llamada pancreatitis esclerosante
linfoplasmocitaria y la tipo Il o pancreatitis idiopdatica ductulocéntrica. La tipo | es mas
comun y se asocia con un aumento de inmunoglobulinas en concreto la 1gG4 vy la tipo Il
es mas dificil de diagnosticar y se asocia a una disminucidon de IgG4, ademds no se
asocia a una alteracion seroldgicay perjudica solo al pancreas. 11/

La clinica se manifiesta como dolor abdominal con o sin ictericia y disminucién
de peso. Se recomienda el tratamiento con prednisona.

PANCREATITIS HEREDITARIA

Se asemeja a la pancreatitis cronica alcohdlica tanto en la clinica como en las
manifestaciones de tipo morfoldgico como histoldgico, es un tipo de PC. Se caracteriza
por una mutacién del gen del tripsindgeno catidnico que produce tripsina resistente a
la autolisis.

La clinica aparece entre la primera y segunda década de vida y suele asociarse
al cdncer de péncreas. La terapia es semejante a la de la pancreatitis cronica. 1

CANCER DE PANCREAS:

El cancer de pancreas estd asociado al pancreas exocrino en concreto a las
células del endotelio de los conductos pancreaticos, ya que si las células tumorales
proceden del pédncreas endocrino se denominan tumores neuroendocrinos.”’

El cdncer de pancreas es una enfermedad con una mortalidad alta en relacidn
con su incidencia. En el afio 2008 hubo en Espaiia 5084 casos nuevos de cdncer de
pancreas y murieron 5043 personas por esta enfermedad.!® La supervivencia tras un
cancer de pancreas es reducida, ningun pais del mundo supera el 10% a los 5 afios. En
Espafia se sitda en un 4% para los hombres y 5% para las mujeres.’

El 90% de los tumores malignos de pancreas son adenocarcinomas ductales. Un
60-70% de ellos se localizan en la cabeza, un 20-25% en el cuerpo y cola, y un 10-20%
por toda la gldndula.'

-Factores de riesgo:

Edad avanzada, hay una mayor tasa en hombres que en mujeres, en personas
de raza negra, con obesidad, dieta rica en grasas, trabajadores que estén en contacto
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con petrdleo o pesticidas, factores hereditarios y/o genéticos, y también se asocia con
la pancreatitis crénica y con la hereditaria.'’

La incidencia de diabetes mellitus (DM) en los pacientes con carcinoma
pancreatico es muy alta. La DM se manifiesta dos afios antes del diagndstico del cancer
en el 16% de los casos y a la vez en el 40%. Este dato puede ser utilizado para el
diagndstico precoz que es tan importante en esta enfermedad.®

-Sintomatologia:

En la fase inicial de la enfermedad puede que no haya una clinica clara.
Los sintomas mas frecuentes son:

-Dolor: la mayoria de los pacientes con cancer de pancreas refieren un dolor en
el epigastrio que se irradia como un cinturdn hacia la espalda, y los episodios se
intensifican tras la ingesta o la posicién de decubito supino.

-Pérdida de peso: que puede ser importante, acompafiada de anorexia,
sensacion precoz de saciedad y esteatorrea derivada de la malabsorcién secundaria a la
obstruccion del conducto pancreatico.

-Ictericia: si el tumor estd en la cabeza de la glandula produce una obstruccién
del conducto biliar, que se asocia a un aumento de bilirrubina, la ictericia provoca
prurito en la piel.

Otros sintomas como las nduseas y vomitos aparecen en estadios avanzados de
la enfermedad. También aparece diabetes en un tercio de los enfermos, antes del
diagndstico de la enfermedad. En ocasiones el cancer se puede manifestar como una
pancreatitis aguda.l>’

-Diagndstico:
Lo primero se solicitaria una analitica de sangre para valorar el estado de salud.

Las pruebas mas habituales que se hacen son: un escaner o TC, ecografia
abdominal, RM, USE, CPRE y habria que realizar una laparoscopia y si es necesario una
biopsia.

También se pueden sacar los marcadores tumorales, que podrian estar
elevados si existiese el tumor. En este caso el marcador que ha demostrado mayor
utilidad es el CA 19.9 que es sintetizado por las células ductales pancredticas y
biliares.*> 1’

-Fases:

El cancer de pdancreas puede crecer de varias maneras, puede hacer un
crecimiento local, una diseminacion linfatica o hematdgena. Para su clasificacion se
utiliza el sistema TNM (T=tamafio, N=afectacion de los ganglios linfaticos y
M=metastasis), dividiéndose en estadios.?”

-Tratamiento:

Los tratamientos que suelen utilizarse para este tipo de cdncer son la cirugia, la
radioterapia y la quimioterapia pero dependiendo del estadio en el que se encuentre el
paciente. En caso de no haber curacidn se aplicara el tratamiento paliativo. También se
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tratan los sintomas como el dolor y la malabsorcién con analgésicos o bloqueo
neurolitico del plexo celiaco y para la malabsorcion se administran extractos
pancredticos y suplementos dietéticos.™!

-Otros tumores del pancreas exocrino:

-Los tumores quisticos mucinosos.

-Cistoadenoma seroso microquistico.

-Tumores mucinosos papilares intraductales.

-Tumor de células gigantes.

-Carcinoma de células acinares.

-Tumor sélido pseudopapilar.

-Pancreatoblastoma.

-Carcinoma anaplasico o indiferenciado.?
1.9 PERSPECTIVA HISTORICA:

El nombre de pancreas proviene del griego “pan kreas”, que significa “todo
carne”, posiblemente porque carece de grasa.* Los estudios sobre el pancreas han
dado lugar a un amplio nimero de descubrimientos en el mundo de la ciencia.

Su estudio se remonta al 1642 cuando Johan Wirsung define su estructura y sus
conductos. En 1644 es Regnier de Graaf el primero en realizar un estudio del jugo
pancreatico. Pero no es hasta el 1869 cuando Langerhans explica la estructura de los
islotes, aunque es Laguesse quien le puso su nombre en honor a él. En 1889 Mering y
Minkowski explican la diabetes.

A partir del s.XX los estudios profundizan en el conocimiento de esta glandula
compleja. Se han otorgado 5 premios Nobel a fisidlogos, médicos y quimicos, por sus
grandes avances cientificos centrados en el conocimiento de este 6rgano.

El primer premio fue concedido en 1904 al fisidlogo Ivan Petrévich Pavlov, muy
conocido por su teoria del condicionamiento cldsico. Fue el primero en desarrollar un
laboratorio de fisiologia moderno. Realizé un estudio utilizando el pancreas y
descubrid el control neuronal de la secrecidn del jugo gastrico, también identificé la
enteroquinasa (enzima del duodeno que activa la tripsina) y describié la fase cefalica. El
mismo escribid “The Work of the Digestive Glands”.

Otro avance fue el de Bayliss y Starling. Su hallazgo surgié cuando Starling a
través de un experimento para probar la teoria de Pavlov, en la que decia que la
secrecién pancreatica estaba controlada por los estimulos nerviosos, descubridé que al
inyectar comida al estémago de un perro con el intestino denervado, el pancreas
segregaba jugo pancreatico, lo que apuntaba a que habia algo que estimulaba la
secrecion del pancreas, que fue lo que llamarian secretina y lo definirian como una
hormona.

El segundo premio Nobel se concedié en 1923 a Banting y Macleod por el
descubrimiento de la insulina. Se conocia a principios del siglo XX que los islotes de
Langerhans producian una hormona que regulaba el metabolismo de los carbohidratos.
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Muchos investigadores habian utilizado trozos de pancreas para intentar curar la
diabetes, pero habian fallado. Banting era un joven fisico y Macleod un profesor de
fisiologia. Observaron que ligando el conducto pancreatico los acinos se atrofiaban,
pero la insulina quedaba intacta. Banting con la ayuda de un estudiante de medicina
llamado Charles Best probaron que inyectando la insulina en un perro
pancreatectomizado podian curarle la diabetes. Bertram Collip un bioquimico purifico
la insulina y en 1922 se pudo administrar a un chico de 14 afios diabético, al que se le
pudo observar cdmo se le regulaba su nivel de glucemia sanguinea. Ely Lilly fue la
encargada de producir insulina a gran escala.

En 1947 se entrega el premio Nobel a George Palade por ser el descubridor de
la ultraestructura celular para la cual estudid las células pancreaticas en las que
observé especialmente los ribosomas por su carga de RNA. Para su estudio utilizé el
microscopio electrénico. Otro premio Nobel fue concedido a Frederick Sanger en 1958
por determinar la estructura molecular de la insulina.

Y el dltimo premio Nobel concedido hasta la actualidad en relacidon al estudio
del pancreas, fue en 1999 a Giinter Blober por su estudio del péptido sefal, que es una
sefial intracelular de las proteinas recién sintetizadas y que nos ensefia cdmo opera el
sistema de distribucién de proteinas en las células.?

CAPITULO 2: PANCREAS ENDOCRINO.

2.1 ISLOTES DE LANGERHANS:

Las células endocrinas del pancreas constituyen un 2% de la masa celular. Se
agrupan en los islotes de Langerhans, aunque hay alguna que se posiciona en
pequefios grupos o de manera individual. Los islotes no son afines a la misma tincion
eosinodfila que las células exocrinas y estan rodeados de tejido conectivo que los separa
de las mismas.

Los islotes como ya he explicado, estan formados por cuatro tipos de células
que se disponen en capas, las mas externas son las células alfa, las intermedias son las
delta y las centrales las beta.

Las células alfa son las encargadas de producir el glucagén, que estd formado
por 20 aminoacidos (aa) en cadena recta. Esta hormona peptidica se pone en
funcionamiento cuando el nivel de glucemia en sangre es bajo. Actua en el higado,
produciendo glucosa a partir de glucégeno (glucogenolisis).>’

Las células beta son las encargadas de producir insulina, estdn formadas por
dos cadenas de polipéptidos, representan el 60-70% de las células endocrinas del
islote®. La insulina se encarga de favorecer el transporte de la glucosa a través de las
membranas celulares.>”’

Las células delta son las encargadas de producir somatostatina. Su funcion
principal es inhibir, y actda en varios ambitos. Inhibe la secrecién de insulina, glucagon
y polipéptido pancredtico (PP). En el tracto gastrointestinal, proviene de dos sitios el
primero es el sistema nervioso y actla como neurotransmisor y el segundo, es de la
mucosa digestiva que va desde el estémago hasta el coldén, regulando la secrecidn
acida del estémago. Cuando disminuye el pH y aumenta el acido clorhidrico se estimula
la somatostatina.?
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Las ultimas células de los islotes son las PP, que son las productoras de
polipéptido pancreatico, que se encarga de inhibir las secreciones de enzimas
pancreéaticas.?

La vascularizacidn en los islotes es superior a la del tejido exocrino por tener
una mayor red de capilares, para obtener un intercambio rdpido de metabolitos y
hormonas entre el torrente sanguineo y las células endocrinas.?! La sangre arterial va
desde la “corteza” hasta el “nucleo” del islote. La circulacidon venosa es contraria, por
ello porta grandes cantidades de insulina que van hacia la vena porta, debido a ellos los
hepatocitos reciben mayores concentraciones de insulina que otras células.®

La inervacion de los islotes es llevada a cabo por las fibras simpdticas y
parasimpadticas, a través de neuronas colinérgicas y adrenérgicas.?* Se sabe que todas
estas hormonas endocrinas modulan la secrecién de las células exocrinas.’

2.2 INSULINA'Y METABOLISMO DE LA GLUCOSA:

En la actualidad la insulina es el tratamiento mas efectivo de la diabetes
mellitus. Como ya he sefialado en la perspectiva histdrica, la insulina fue descubierta
en 1921. Aunque en 1915 John Homans, afirmé que las células beta segregaban una
sustancia, que seria posteriormente la insulina. En 1916 Edward Schaeffer, sugirié
llamar a esta sustancia que se producia en los islotes y que regulaba el metabolismo de
los hidratos de carbono, insulina. La palabra insulina proviene de insula, que significa
isla o islote, y la raiz “ina” base aminica, por su origen en los islotes de Langerhans.?

Las primeras insulinas que se utilizaron fueron de origen animal, se observé
gue en algunas personas producian inmunogenicidad. Las insulinas bovinas y porcinas
son bastante parecidas a la humana, difieren en uno y tres aminodcidos
respectivamente. En los afios 80 se comenzd a producir insulina humana. Al principio
se extraia del pancreas de los caddveres, lo cual contaba con una disponibilidad
limitada. Mas tarde se desarrollaron otros métodos mads avanzados para la sintesis de
la hormona, se recurrié a la tecnologia ADN recombinante para fabricar insulina
humana “biosintética”, para ello se utilizaron como célula huésped levaduras o la
bacteria Escherichia Coli, también se utiliz6 otra técnica basada en un reemplazo
enzimatico, resultando una insulina humana “semisintética”, la cual es altamente
purificada. Se ha demostrado que cuanto mas purificada sea la insulina menos
problemas surgen de alergias y lipodistrofias en los pacientes.?

En este momento ya existen andlogos de insulina, a través de la ingenieria
genética se han modificado ciertos aminodcidos de la hormona mejorandola. Los
andlogos imitan mejor la secrecion fisioldgica de la insulina, mejorando su control
metabdlico.?*

Una de las principales funciones de la insulina es la captacidn, utilizacion y
almacenamiento de glucosa, aminodcidos y proteinas. También se encarga de no
permitir la degradacidn del glucégeno, la grasa y las proteinas.”® Estd compuesta por
dos cadenas de aminoacidos, la A de 21 aa y la B de 30 aa, unidas por dos puentes
disulfuro (Fig.8).%
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Figura 8. Estructura molecular de la proinsulina (a) que es la prohormona precursora de la insulina,
formada por el péptido C y la propia insulina. Debajo se muestra la estructura de la insulina (b), con sus
dos cadenas, a (21 aa) y b (30 aa) unidas por dos puentes disulfuro. Tomado de:
http://www.manualmoderno.com/apoyos _electronicos/9786074482911/galeria_entrada.php?cap=11&

imagen_inicial=21

Esta hormona es sintetizada por las células beta como una cadena de 110 aa
en forma de preproinsulina, que pasa a la luz del RER. Alli sufre unas modificaciones
transformandose en proinsulina que esta formada por insulina y péptido C, y de ahi se
transporta al aparato de Golgi donde se empaqueta en los granulos de secrecidn. Las
enzimas proteoliticas separan la insulina del péptido C.>% En el gradnulo hay cantidades
muy pequefias de insulina, péptido C y proinsulina sin modificar, que por exocitosis
salen al espacio extracelular.?®

Hay factores que estimulan la secrecion de la insulina como pueden ser los
aminodcidos, la activacidn parasimpatica, el péptido inhibidor gastrico o el glucagén. Y
hay factores que la inhiben como la activacién simpdtica y la somatostatina. Pero la
principal reguladora de la secrecidn de la insulina es la glucemia.®

La glucosa es transportada por un transportador llamado GLUT-2 desde el
liquido intersticial al interior de la célula beta. La glucosa se metaboliza en la célula a
través de la enzima glucocinasa, para formar el ATP. El ATP generado se une a los
canales de potasio (K), como consecuencia se despolariza la membrana abriendo los
canales de calcio (Ca), lo que pone en marcha el sistema de microtubulos vy
microfilamentos que llevan a cabo la secrecién de la insulina (Fig.9).2>%® La célula beta
también libera a la sangre a parte de la insulina y el péptido C, a la proinsulina. El
péptido C al no tener actividad bioldgica funciona como marcador de la secrecién
enddgena de insulina.®
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Figura 9. Liberacion de insulina en la célula beta: La glucosa es transportada por GLUT-2 desde el
liquido intersticial al interior de la célula beta, se metaboliza en la célula a través de la enzima glucocinasa,
para formar ATP. El ATP generado se une a los canales de potasio (K), como consecuencia se despolariza la
membrana abriendo los canales de calcio (Ca), lo que pone en marcha el sistema de microtubulos y
microfilamentos que llevan a cabo la secrecion de la insulina. Tomada de:
http://dc200.4shared.com/doc/q2-7C70U/preview.html

La mayoria de células del organismo tienen en sus membranas, receptores de
insulina. El receptor de insulina es una glucoproteina, formada por dos subunidades
alfa y beta. La insulina se une a él, desarrollando una serie de reacciones de
fosforilacidén que generan efectos metabdlicos y proliferacién celular.®

Para el transporte de la glucosa al interior de las células, hay unos
transportadores dependiendo a que célula entre la glucosa:

-GLUT-1: ubicua, GLUT-2: higado, células pancreaticas, rifidn, intestino delgado,
GLUT-3: neurona y placenta, GLUT-4: musculo esquelético, cardiaco, tejido adiposo,
GLUT-5: intestino delgado, rifidn, y espermatozoides. Existen mds GLUT, hasta un total
de 13.%26

La insulina es degradada en el tubo digestivo por eso se administra de forma
endovenosa, subcutanea o intramuscular. El 50% de la insulina que llega al higado por
la circulacién portal se elimina por los hepatocitos y el 10% se elimina por la orina.?

Los 6rganos diana de la insulina son el higado, el musculo y el tejido adiposo.?®

Acciones de la insulina:

- Aumenta la captacién de glucosa, disminuyéndola a nivel sanguineo.
- Aumenta la formacion de glucégeno.
- Disminuye la glucogenolisis
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- Aumenta la glucogenogénesis.

- Aumenta la sintesis proteica, disminuyendo los aminodcidos en sangre.
- Aumenta la acumulacidn de triglicéridos.

- Disminuye la lipolisis.

- Aumenta la captacidn celular del ion potasio, disminuyéndolo en sangre.
- Aumenta la entrada de glucosa y aminoécidos en el musculo.?®

En la absorcién de la insulina influye la zona de inyeccidn, es mas rapida en
abdomen y mas lenta en brazos, nalgas y muslos. También influye la profundidad de la
inyeccion, es mas rapido en tejido muscular que subcutaneo y hay mas factores que
hay que tener en cuenta.?

Indicaciones terapéuticas:

- Diabetes Mellitus tipo 1.

- Cetoacidosis Diabética.

- Diabetes Mellitus tipo 2 que no se controla con antidiabéticos orales.
- Diabetes gestacional que no se controla con dieta.

- Diabetes tipo 2, bajo circunstancias en relacidn a otras patologias.?

Tipos de insulinas:

Como ya he mencionado anteriormente hay dos tipos de insulina: la humana y los
analogos.

-Insulinas Humanas:

-Accién rapida: regular.
-Accion intermedia: NPH.
-Insulinas premezcladas.

-Analogos de insulina:

-Accidn ultrarrapida: aspart, lispro y glulisina.
-Accién intermedia: lispro.protamina (NPL)
-Accion prolongada o basales: glargina y detemir.

-Insulinas premezcladas (mezclas de insulina rapida e intermedia):
aspart/aspart-protamina, lispro/lispro-protamina (en distintas proporciones)?’

(Anexo: 1)

CAPITULO 3: DIABETES.

3.1 DIABETES:

Segln la Asociacion de Diabetes Americana (ADA): “La diabetes es una
enfermedad crdnica metabdlica, caracterizada por presentar hiperglucemia (aumento
de glucosa en sangre), producida por defectos en la secrecidn y /o accion de la insulina.
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Esto se debe a una destruccidon autoinmune de las células beta del pancreas o a la
resistencia a la accion de la insulina.?®

La hiperglucemia se manifiesta con sintomas como poliuria, polidipsia,
polifagia, pérdida de peso y visién borrosa. Produce complicaciones a largo plazo como
la retinopatia que puede llevar a la pérdida de visidn, nefropatia disminuyendo la
funcién renal y neuropatia periférica con riesgo de formacion de ulceras, disminucion
de la sensibilidad y amputaciones.?

La diabetes se clasifica en cuatro tipos: la tipo 1, la tipo 2, la diabetes
gestacional y la diabetes que surge por otras causas especificas, las cuales pueden ser:

Por defectos genéticos en la célula beta: dentro de este tipo esta la MODY,
caracterizada por aparecer antes de los 25 afos, la insulina aparece
alterada con defectos en la accién de la misma.

- Defectos genéticos en la accion de la insulina.

- Enfermedades del pancreas endocrino: pancreatitis, fibrosis quistica...

- Endocrinopatias: acromegalia, hipertiroidismo, Sindrome de Cushing...

- Drogas productos quimicos: los glucocorticoides, las tiazidas, diazoxide...

- Infecciones: Citomegalovirus, Rubéola congénita...

- Sindromes genéticos asociados a diabetes.

- Formas poco frecuentes de la diabetes automediada.?

» Criterios de diagndstico:

-Si la hemoglobina glicosilada (HbAlc) >6,5%, realizandose la prueba en un
laboratorio que utilice el método National Glycohemoglobin Standardization Program
(NGSP) y estandarizada por el Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)

-Si la glucosa plasmética en ayunas (FPG) >126mg/dL. Habiendo hecho un
ayuno de 8 horas.

-Si 2 horas después de tomar el test de tolerancia oral de glucosa (OGTT) su
glucemia es >200mg/dL. En el OGTT se administra una solucién equivalente a 75g de
glucosa disuelta en agua.

-En un paciente con sintomas clasicos de hiperglucemia o crisis hiperglucémica,
tomamos una glucemia plasmatica al azar y es >200mg/dL.?

A pesar de estos criterios ya mencionados hay personas que se encuentran en
niveles superiores a los normales pero que no llegan a estos rangos para el diagndstico
de la diabetes.®°

Las personas con IFG (glucosa alterada en ayunas), IG (intolerancia a la glucosa)
y/o GBA (glucosa basal alterada) se encuentran en estado de prediabetes, pues no
llegan a los pardmetros de diagndstico.3® La GBA oscila entre 110-125 mg/dl y la IG se
define como una glucemia plasmatica de 140 a 200 mg/dl después de dos horas de
OGTT.3! Ademds de ser un factor de riesgo para el desarrollo de |a diabetes, es también
para las enfermedades cardiovasculares. Se asocian con obesidad, dislipemias e
hipertensidn. La prediabetes tiene un rango de 5,7-6,4% de HbA1c.*

La HbA1lc es un parametro que nos indica el nivel promedio de glucemia en los
ultimos tres meses. Asi podemos controlar si la glucemia ha estado elevada o no. Los
niveles normales serian <5,7 % en personas sin diabetes, de 5,7-6,4% en los
prediabéticos y >6,5% en diabéticos.3° Es aconsejable tener un HbAlc por debajo del
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7% para reducir las complicaciones microvasculares o macrovasculares derivadas de la
diabetes.

La diabetes es una enfermedad con una gran prevalencia mundial segun la
OMS hay mas de 347 millones de personas con diabetes en el mundo.
Aproximadamente el 90% de los casos son de diabetes tipo 2 y se sabe que es
prevenible. Por ese motivo es tan importante centrar nuestras intervenciones como
enfermeros en el campo de la prevencién.*

En 2030 se estima que la diabetes serd la séptima causa de muerte en el
mundo y el 80% de las muertes por diabetes provienen de paises con ingresos medios-
bajos.

Segun el INE (Instituto Nacional de Estadistica) en Espafia murieron en 2012
por DM (Diabetes Mellitus) 9987 personas, de las cuales 52 murieron en Cantabria.®
Estos datos estan subestimados ya que hay muchas personas a las que no han
clasificado su muerte por la causa de origen como es la DM sino por sus
complicaciones.

Ya se habla de la diabetes como una pandemia, sobre todo la tipo 2. Los
cambios en el estilo de vida, el aumento de la obesidad, la falta de ejercicio fisico y los
cambios que ha sufrido la sociedad al modernizarse y urbanizarse, son factores de
riesgo que hacen aumentar la incidencia de esta enfermedad. La DM junto a sus
complicaciones suponen un coste enorme para la sanidad. Ya en 2002 suponia en los
paises desarrollados de occidente entre el 4-14% del gasto sanitario global.*

3.2 TIPOS:

-Tipo 1: Segln la ADA “la diabetes tipo 1 se caracteriza por una destruccion de

las células beta del péncreas que conlleva a una deficiencia total de insulina”.?®

-Tipo 2: Segun la ADA “la diabetes tipo 2 se caracteriza por presentar un déficit
” 29

en la secrecién de insulina y una resistencia a la accidn de la misma”.
-Diabetes gestacional (DMG): Segun la guia asistencial de diabetes mellitus y
embarazo “La diabetes gestacional se define como tal, a toda DM diagnosticada por

primera vez en el embarazo”.?®

-Otros tipos especificos de DM ya comentados en el capitulo anterior.
3.3 DIABETES TIPO 2:

Factores de riesgo: sobrepeso, hipertension, dislipemias, inactividad fisica,
historia familiar de DM (en primer grado), mujeres con antecedentes de DMG o fetos
macrosomicos (>4,5kg), historia de enfermedad cardiovascular, antecedentes de IG,
GBA o HbA1c >5,7%.3!

No se recomienda realizar un cribado universal a la poblacion para diagnosticar
la DM2 ya que no seria costo-efectivo, pero si el realizar un cribado una vez al afio a las
personas con factores de riesgo, mediante una prueba de glucemia en ayunas.3!

Generalmente la DM2 aparece en los adultos a partir de los 40 afios, pero se
esta comenzando a observar en nifios, lo que supone un signo de alarma.
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La clinica es basicamente la misma para la DM1 y la DM2, los sintomas van a
ser poliuria, sed intensa, pérdida de peso y visidn borrosa en la mayor parte de los
casos, pero en la DM2 pueden tardar en manifestarse y por ello retrasar el
diagndstico.?!

Tratamiento:

A diferencia de la DM1 en la que es inevitable el tratamiento con insulina, en la
DM2 la modificacidn del estilo de vida es una parte muy importante del tratamiento. La
dieta y el ejercicio pueden retrasar notablemente la aparicion de la DM2 y de sus
complicaciones.3®

La dieta es fundamental, ya que esta enfermedad estad basada en la elevacidn
de la glucemia producida mayormente por la ingesta de hidratos de carbono (HC). Por
ellos hay que tener un control estricto de lo que se come. Es necesario mantener una
dieta antidiabética, basada en el control de calorias y de HC.?’

Se aconseja personalizar las dietas en este tipo de pacientes dependiendo de
las necesidades caldricas que precisen y del IMC (indice de masa corporal), lo ideal es
mantenerse en normopeso (19-25 kg/m2). Se recomienda tomar un aporte de 30-
35 kcal/kg teniendo en cuenta la edad, sexo y ejercicio que realice. Si el IMC es
mayor de 25 kg/m2 se disminuira 250 kcal/dia de la ingesta diaria promedio vy si es el
IMC es mayor de 30 kg/m?2 se reducirdn 500 kcal/dia.®®

Para elaborar una dieta correcta, marcariamos un reparto caldrico y
utilizariamos una dieta basada en unidades de intercambio, lo cual era nombrado
como racién. Un intercambio equivale a 10 gr de macronutrientes, ya sean proteinas,
HC o grasas. El aporte dietético recomendado son 55% de HC, 30% de grasas de las
cuales la mitad se aconseja que sean monoinsaturadas y 15 % de proteinas. Teniendo
en cuenta que 1gr de HC equivale a 4 kcal, calcularemos exactamente cuantas raciones
de HC podremos tomar al dia repartido en 4-5 tomas diarias.3®

Se recomiendan dietas hipocaldricas con alto contenido en fibra (>20gr/dia), ya
que mejoran el control glucémico y facilitan la pérdida de peso. Ademas se aconseja
limitar la ingesta de sal, sobre todo en los pacientes que son hipertensos y la ingesta de
alcohol que de ser consumido, siempre debe ser junto a un alimento para prevenir las
hipoglucemias. Y por dultimo no olvidar realizar las recenas para evitar las
hipoglucemias nocturnas, que suelen aparecer en los pacientes con tratamiento
farmacoldgico.?!

El ejercicio fisico es otro pilar fundamental para retrasar la aparicidon de la DM2,
ya que esta ligado a la pérdida de peso. Ademas la practica de ejercicio contribuye a la
disminucién de los niveles de HbAlc y de triglicéridos. Para ello es necesario realizar
tres sesiones semanales, combinando tanto ejercicio de intensidad aerdbica como
anaerdbica. Se ha demostrado que se reduce el riesgo de enfermedad coronaria si se
practican unos 120 minutos de ejercicio continuo aerébico a la semana.3! Otra ventaja
del ejercicio es que reduce la glucemia durante y después de practicarlo.>® La ADA
recomienda realizar 150 minutos de ejercicio a la semana.?®

Hay que amoldar los tipos de ejercicios a la forma fisica de la persona, cuando
se tienen complicaciones como retinopatias o nefropatias, se reduce su intensidad y su
frecuencia, si se encuentran con complicaciones avanzadas se evitarian. No se aconseja
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la realizacion de deportes de contacto fisico, que se practiquen en soledad o que
impliquen riesgo de lesion.*

Las personas diabéticas deben seguir una serie de normas antes de realizar
ejercicio como: mantenerse hidratado bebiendo liquidos durante la practica, revisar el
calzado para que no produzca heridas que igual luego no se notan, ir debidamente
equipados, calzado y ropa cémoda, HC de absorcion rdpida necesario en caso de
hipoglucemia, si utiliza insulina administrarla en un lugar distinto al que se va ejercitar,
que no coincida el ejercicio con el momento de maxima accidn de la insulina, etc.>®

Como ya he dicho el ejercicio disminuye la glucemia, por ello hay que tener
cuidado de que no se produzca una hipoglucemia mientras lo practicamos, sobre todo
si seguimos un tratamiento con insulina.?® Se considera una hipoglucemia si los niveles
de glucemia se sitian por debajo de 70mg/dl y cursa con sintomas de hipoglucemia.*
Cuanto mas intenso y prolongado es el ejercicio que se practica mayor es el riesgo de
gue se produzca la hipoglucemia. Es necesario parar el ejercicio ante sintomas como
nauseas o vomitos, frecuencia cardiaca irregular, mareo o debilidad... *°

Para evitar el riesgo de hipoglucemia se recomienda tomar HC antes de realizar
el ejercicio si la glucemia es <100mg/dl. En el caso de que se produzca la hipoglucemia,
si el paciente esta consciente y colaborador debe ingerir entre 15 y 20 gr de glucosa
pura preferiblemente. Si a los 10-15 minutos sigue igual, debe volver a ingerir la
glucosa pura, y si vuelve a la normalidad debera ingerir algin alimento para evitar la
recaida. En caso de que la hipoglucemia fuera grave se deberd administrar glucagon
por via intramuscular o subcutanea por alguien que este instruido y llevarle a un centro
sanitario.®

Referente al autoanalisis glucémico la Sociedad Espafiola de Diabetes (SED)
opina que es util que lleven un control las personas que siguen un tratamiento
insulinico, las que toman maximas dosis de antidiabéticos orales (ADO) y las personas
de menos de 50 anos para mentalizarse de la enfermedad. Pero siempre acorde con un
seguimiento en la consulta de enfermeria para evitar sesgos. Valdria con dos
mediciones antes y dos horas después de las comidas. Es muy importante comprobar
que el paciente maneje correctamente el glucémetro.?’

El tratamiento farmacoldgico comienza cuando la modificacidn de los estilos de
vida no es suficiente para reducir la HbAlc, el objetivo marcado para la HbAlc es <7%
en general, hay excepciones como personas de edad avanzada, con muy mal control
glucémico, con complicaciones derivadas de la enfermedad en las que el rango de
HbA1lc aumenta.’”

Una vez pasados de 3 a 6 meses sin reducir el HbAlc, se comienza con el
tratamiento farmacolégico. El farmaco de eleccidon para los pacientes ya sea con
sobrepeso o no es la metformina. Se puede sustituir por otros ADO, dependiendo de
las intolerancias y la efectividad. Si la monoterapia no es efectiva se puede afiadir un
segundo ADO, en caso de seguir sin reducir la HbAlc se podria afiadir un tercer ADO o
comenzar con la insulinoterapia. Normalmente la insulina se combina con un ADO que
suele ser la metformina y /o sulfonilureas.3®3” (Anexo: 2)

De la insulina ya he hablado en el capitulo pasado pero anexo un algoritmo del
inicio de la insulinizacion. (Anexo: 3)

La principal causa de mal control glucémico es el incumplimiento terapéutico, y
antes de cualquier cambio en el tratamiento es necesario revisar el cumplimiento.*

27



Las complicaciones agudas de la DM2 son la hipoglucemia y la hiperglucemia.
La hipoglucemia ya fue referenciada en el apartado de ejercicio fisico. Referente a la
hiperglucemia, la consideramos como tal si la glucemia esta por encima de 200mg/dlI,
se puede acompanar de cuerpos cetdnicos, los cuales son sintetizados en el higado
debido al déficit tan importante de insulina se degradan las grasas y pasan al torrente
sanguineo.*®

Hay multiples factores que pueden causar una hiperglucemia como una
infeccidn, un incorrecto cumplimiento del régimen terapéutico, los traumatismos, las
intervenciones quirlrgicas, etc. Los sintomas asociados son poliuria, polidipsia y
polifagia, también puede aparecer prurito generalizado. En caso de producirse la
hiperglucemia se tratara con hidratacién de al menos 2-3 litros de agua c/24 y
electrolitos, se asegurara un aporte min de 100-150gr de HC al dia, se administrara el
tratamiento farmacolégico ya sea ADO o insulina segun corresponda y se realizara
controles de glucemia y cetonuria.*® (Anexo: 4)

El estudio United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPS) demostrd que se
observa una reduccién del 25% en la aparicidon de lesiones microvasculares y en un
16% el infarto de miocardio, si se practica un control estricto de la glucemia.*?

Hay dos tipos de complicaciones crénicas las microvasculares y las
macrovasculares. La aparicidon de las primeras tiene relacién con el grado de control
glucémico, cada punto que se disminuya en la HbAlc provoca una reduccién del 35%
en el riesgo de estas complicaciones. Sin embargo las macrovasculares estan asociadas
a la presencia de otros factores de riesgo cardiovascular como dislipemias,
hipertension, obesidad y tabaquismo.

Las complicaciones macrovasculares también llamadas macroangiopatia se
caracterizan por presentar alteraciones en el endotelio de las arterias de mediano y
gran calibre. En funcién de las arterias afectadas hay tres tipos de manifestaciones:

-Enfermedad vascular periférica: dafia los miembros inferiores dando lugar a la
claudicacién intermitente pudiendo llegar hasta la gangrena. Los pacientes diabéticos
tienen 15 veces mas posibilidades de padecerlo.

-Enfermedad coronaria: la DM2 duplica el riesgo de esta patologia en hombres
y lo cuadriplica en mujeres.

-Enfermedad cerebrovascular: se duplica el riesgo en los diabéticos de
padecerlo.

Para evitar la macroangiopatia se recomienda mantener una tensién por
debajo de 140/80mmHg, la HbAlc menor de 7%, mantenerse en un peso adecuado,
dejar de fumar, controlar el colesterol LDL que sea menor de 100mg/dl y practicar
ejercicio fisico.*

Las complicaciones microvasculares se dividen en tres tipos:

-Nefropatia diabética: caracterizada por un aumento de la albumina urinaria
y/o creatinina sérica. Puede evolucionar a insuficiencia renal.

Se recomienda para su deteccidon un control de la albuminuria y la creatinina
sérica para la estimacion de la filtracién glomerular. Llevar un control de la TA y la
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HbA1lc, abandonar el habito tabaquico, no ingerir dietas hiperproteicas y evitar los
farmacos neurotdxicos.*

-Retinopatia diabética: es una de las oftalmopatias asociadas a la DM, ademas
de las cataratas prematuras y el glaucoma. Esta patologia se asocia al grado de control
glucémico y es dependiente de la duracién de la misma.

Se recomienda que los pacientes diabéticos se hagan un examen de fondo de
ojo o retinografia anualmente. Mantener un buen control glucémico y los niveles de
HbAlc por debajo de 7%, la TA por debajo de 140/80mmHg y evitar las
hipoglucemias.3” %2

-Neuropatia diabética: esta patologia perjudica entre el 30-60% de los
pacientes diabéticos. Produce una afectacién sensitivomotora del nervio periférico en
ambos miembros inferiores.3! 42

Para tratar el dolor de esta complicacién el tratamiento de eleccién son los
antidepresivos triciclicos y los anticonvulsivantes tradicionales.3!

La disfuncion eréctil puede ser el primer signo de enfermedad cardiovascular,
ya que afecta entre el 34-45% de los pacientes con DM2.%’

3.4 INTERVENCIONES ENFERMERAS Y PREVENCION:

La DM vy la hipertension son las enfermedades que tienen mayor demanda en
las consultas de enfermeria de atencién primaria. Ambas son enfermedades crdnicas
gue necesitan un control.

Existe una estrecha relacion entre la DM2 vy la obesidad, por ello es necesario
que las intervenciones estén dirigidas a disminuir los factores de riesgo de la DM. En
este caso prevenir la obesidad es muy importante, se debe empezar desde la infancia a
recomendar habitos de vida saludables como llevar una alimentacién equilibrada y
practicar ejercicio de manera regular. Es imprescindible inculcar este tema desde las
escuelas o consultas de pediatria. La disminucion de peso puede aportar en pacientes
diabéticos una reduccion en la resistencia insulina, la hipertensién y la dislipemia, no es
necesario llegar al normopeso pero si bajar entre un 5y 10% del peso.

La adherencia al tratamiento es un pilar fundamental en esta patologia,
muchos pacientes no tienen conciencia de enfermedad. El tratamiento tanto
farmacolégico como no farmacolégico es primordial para evitar las complicaciones de
la DM. Se ha demostrado que las intervenciones de enfermeria relacionadas con el
apoyo educativo aumentan la adherencia al tratamiento en este tipo de pacientes. *

Segun el estudio de J. Ramdn-Cabot et al, se demuestra que las intervenciones
educativas grupales sobre el cuidado del pie diabético en el que se aumentan las
habilidades y conocimientos, resultan efectivas a la hora de prevenir ulceras, que son el
primer paso en el camino hacia la amputacién. Las intervenciones estan dirigidas a
mejorar las conductas sobre una higiene correcta (en el que se incluye el lavado de
pies, hidratacién, secado, corte de ufias, etc.) y el uso de un calzado adecuado, que fue
la conducta mas fallada. Se demuestra que la intervencidon educativa resulta efectiva
repetirla cada dos afios.*

En varios estudios se ha evidenciado que la educacién diabetoldgica grupal es
mas efectiva que la individual, muchos profesionales sanitarios se sienten frustrados
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porque ven a los mismos pacientes durante afios acudiendo a sus consultas, y su
evolucion es nefasta, cada vez aparecen mas complicaciones derivadas de Ia
enfermedad y no saben cémo actuar. Sabemos que la consulta convencional no es
efectiva, es necesario motivar al paciente, proponerle unas estrategias, animar y
acompafar en el proceso de modificacion de habitos de vida que implican esfuerzo.
Por ello, seria mds productivo llevar a cabo la intervencién intensiva multifactorial en
este tipo de pacientes.* Se ha publicado la efectividad de que el tratamiento intensivo
de los factores de riesgo cardiovasculares, reduce la morbimortalidad, trabajando los
valores de TA, HbAlc, cLDL, el tabaquismo, el consumo de alcohol, el peso, la dieta y el
ejercicio fisico. Para pacientes en seguimiento, es necesaria una prevencién
secundaria, llevando a cabo una intervencién multifactorial. Este tipo de intervencién
es aplicable a los pacientes diabéticos, los cuales sufren complicaciones relacionadas
con los factores de riesgo cardiovasculares.?’ El efecto de este tipo de intervenciones
es visible en el caso de la reduccién de la presidon arterial en cuestion de meses o el
efecto de la disminucidn de lipidos en 1 o 2 afios. Para que de verdad se produzca una
reduccion de la morbimortalidad, hay que llevar un control estricto de los factores de
riesgo y cumplir con el plan terapéutico pautado.*®

La unificacion de criterios es imprescindible para actuar, las guias de practica
clinica nos aportan las mejores intervenciones evidenciadas, lo que favorece la
efectividad de nuestras actuaciones como enfermeras.

También es muy importante que nuestros profesionales de la salud estén bien
formados y se vayan renovando afio a afio, un estudio demuestra que ha sido efectivo
en los pacientes diabéticos mejorando su salud, las intervenciones dirigidas a los
profesionales sanitarios como las reuniones y materiales educativos, las auditorias, la
retroalimentacion, los recordatorios, los consensos locales, etc.*®

En la actualidad nuestro objetivo se centra en la educaciéon diabetolégica y las
intervenciones necesarias para evitar o retrasar complicaciones y mejorar la calidad de
vida de nuestros pacientes. En un futuro no tan lejano puede que se encuentre la
solucidn a esta enfermedad. Segun un estudio reciente de Dieter Egli, un especialista
en medicina regenerativa en la Fundacion de Células Madre de Nueva York, la
clonacién terapéutica ha resurgido de nuevo, después de varios avances por parte de
otros cientificos como el descubrimiento de las células pluripotenciales inducidas, este
grupo de expertos acaba de elaborar células beta- pancredticas productoras de insulina
a partir de células madre embrionarias mediante la técnica de trasferencia nuclear de
células somaticas (SCNT). Un gran avance que permite que las células madre extraidas
de embriones humanos se cultiven y se diferencien en los distintos tipos celulares.
Estos embriones se forman a partir de la unidon de un ovocito enucleado (de una
donante de évulos) con un fibroblasto (en este caso de una mujer de 31 afios diabética
tipo 1), se fusionan ambas células y se desarrolla como si se hubiese fecundado.
Todavia no se ha podido llevar a la practica clinica con humanos pero si abre muchas
puertas para la investigacion.>®>!

3.5 CONCLUSION:

Aunque en un primer momento mi tema principal fue el pancreas, que he
explicado de manera general, he decido centrarme en una patologia tan extendida
entre la poblacién mundial como es la diabetes, en la que el personal enfermero tiene
un gran campo de trabajo. Después de revisar la bibliografia, puedo decir que el gran
reto para la profesion es la Educacién para la Salud, la cual puede cambiar de manera
radical la incidencia y evolucidn de las patologias relacionadas con los estilos de vida.
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ABREVIATURAS Y NOMENCLATURAS:

RER (Reticulo endoplasmatico rugoso)

PA (Pancreatitis aguda)

PAL (Pancreatitis aguda leve)

PAM (Pancreatitis aguda moderada)

PAG (Pancreatitis aguda grave)

PAC (Pancreatitis aguda critica)

CPRE (Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica)
TA (Tension arterial)

FC (Frecuencia cardiaca)

FR (Frecuencia respiratoria)

UCI (Unidad de cuidados intensivos)

PC (Pancreatitis crénica)

TC (Tomografia computerizada)

RM (Resonancia magnética)

USE (Ultrasonografia endoscdpica)

DM (Diabetes Mellitus)

DM2 (Diabetes Mellitus tipo 2)

PP (Polipéptido pancreatico)

AA (Aminoacidos)

ADA (Asociacién de Diabetes Americana)

HbA1lc (Hemoglobina Glicosilada)

FPG (Glucosa plasmatica en ayunas)

NGSP (National Glycohemoglobin Standardization Program)
DCCT (Diabetes Control and Complications Trial)
TTOG (Test de tolerancia oral a glucosa)

IFG (Glucosa alterada en ayunas)

IG (Intolerancia a la glucosa)

GBA (glucosa basal alterada)

INE (Instituto Nacional de Estadistica)

DMG (Diabetes Mellitus Gestacional)

HC (hidratos de carbono)

IMC (indice de masa corporal)

SED (Sociedad de Diabetes Espafiola)

ADO (Antidiabéticos orales)

SCNT (Transferencia nuclear de células somaticas)
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Anexos:

» Anexo: 1 (Tipos de insulinas)

Tabla 1. Presentaciones y caracteristicas de los distintos tipos de insulina

Tipo Mombre comercial Inicio Picomaximo  Duracion Aspecto
de accion

Ultrarrapidas

Aspart Movorapid FlexPen® 5-15 min &0-00 min 25 horas Transparents

Lispro Hurmalog KwikPsr® 10-20 min 2-5 horas

Glulisina Apidra SoloStar® 10-20 min 35 horas

Rapida

Fapida Actrapid InnolLet® 30-60 min 2-4 horas 7-8 horas Transparents

{Regular)

Intermedias

MPH Insulatard FlexPen® 2-4 horas 6-B horas 12-18 horas Turbio

MPL Humalog KwikPen Basal® 1-2 horas B horas 18-24 horas Turbio

Mezclas

Aspart + Mowvormix 30 FlexPen® 10-15 min Doble 12-18 horas  Turbio

Aspart Maowvomix 50 FlexPen®

protamina Mowvomix 70 FlexPen®

Lispro + NPL Humalog Mix 25 KwilkPen® 10-15 min Doble 12-16 horas Turbio
Hurnalkeg Mix 50 Kwilkpan®

Répida + NPH  Mixtard 30 Innolst® A0-80 min Doble 12-18 horas  Turbio

Lentas/prolongadas

Glargina Lartus SoloStar® y 1-2 horas Sin pico 20-24 horas  Turbio
Lartus OptiSet®

Deternir Levemir Flexpan® v 1-2 horas Sin pico 12-20 horas Turbio
Levemir Innolet®

» Anexo: 2 (Hipoglucemiantes orales)
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» Anexo: 3 (Inicio insulinizacion)

MAL CONTROL CON TRATAMIENTO ORAL

¥ ¥
Asintomatico Sintomatico °
T
Mantenear I L
Mletformina v
a Insuling NPH & acostarse Suspender ADO
5 i nsuling a
Suffenilureas E-10 L0 {0, 15 Ul'kg) L
]
¥ I!'lsdin.a MPH
Control con ghucemia capilar basal Dosis 0.3 UT kgipeso

; . {ancianos 0,2 ] kg/lpesa)

ghecemia 130 mgddl (70-130 mg) 112 antes de la cana

| Hipoglucemia nocturna | b

Ajustar con ghecemias antes de
‘j'/"/l \\L“‘:" desayuno y cena
Reducir dosis 4 Ul o Hb&c =2 7% = Contimuar
cambiar a analogo de insulina lenta 8
[glargina/detemir)
hasta &0 U Ewaluar glucemia antes de la comida, cena y acosiarse

Anadir 7 dosis, comenzando con 4 L
{ajustar con 2 U cada 2 dias)

Si glucemia antes de comada 2150 mgfdl: ?;dﬂlﬂﬂqla amd\:ﬁmngjﬁﬂ gl
i afadr Insulina rapida antes del desayung | ; SNoon nSUINA es del desayuno o
i ¥ insulina rapida antes de la comida

'

HbAqc = T9%

v

Ewvaluar glecemias post-prandiales 2h despues comidas
Ajustar con Insulina @pida antes de las mismas

Si glucemia antes de acostarse 2150 mg'dl: 5
anadir nzulina rapida antes de la cena

2 Poliuria, polidipsia, cetonuria, pérdida de peso.
ADO: antidiabéticos orales.

La cifra de HbA c =7 es orientativa, pueden considerarse objetivos menos estrictos. El
objetivo debe individualizarse en funcidn del riesgo cardiovascular, comorbilidad, anos de
evolucion de la enfermedad, esperanza de vida y preferencias de los pacientes.
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» Anexo: 4 (Algoritmo hiperglucemia)

Gilcamia capilar = 300

Detemnirscicn catonuris

i
Catonuria intersa Cetoruria 1-2 + Cietoruria -
— L y
Darivacion hospita Tratamierto - - ———-—1 Moritoritzar GG
Irsulina S Metiormira Acarbosa | Diata
Inhibidoras agaginida
CPP-4 Fl»ap
Fioglitazona” ‘
=
Marttenar pauta Marttarer Suspendar Monitorizacidn GC
hahitual Tratamianto Si prasiste CG = 260
+ +
Suplementos IR || Suplementos IR L
Suplementos IR

5SU: sulfonibres; &5: gucemia capilar; B reulina rapida
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