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1. INTRODUCCION:

En el presente estudio no experimental, descriptivo, prospectivo, de andlisis
retrospectivo y transversal en el tiempo, se describe una serie de variables
epidemiologicas de casos con diabetes mellitus tipo I, realizado con la colaboracion de
nifios y adolescentes que participan en las actividades de la Asociacion de Diabetes
Juvenil de Guatemala, a quienes ¢l diagndstico se efectud en edades entre los 6 meses
y los 20 afios, sin importar la edad que tuvieran al momento de la investigacion,
habiendo encontrado mucha dificultad para localizar a los casos.

El estudio incluyo a 72 pacientes con diagnostico de diabetes mellitus insulino
dependiente, determinando que en ésta muestra de Guatemala predominé el sexo
femenino, que el grupo etareo en que se vio mayor incidencia de presentacion fue
entre los 11 y los 15 afios, que el 78% de los casos refirié antecedentes familiares
positivos para diabetes mellitus, siendo mas frecuente la de tipo no insulino
dependiente, con mayor prevalencia en los abuelos de los casos.

Cerca de la mitad de los casos no recibieron lactancia materna exclusiva mas
alla del tercer mes de vida, por lo que se dio una introduccion temprana (antes del
tercer mes de vida) de alimentacion con leche de vaca y alimentacion complementaria
en los casos investigados.

Dentro de las infecciones relacionadas a la primer manifestacion del cuadro
diabético la mas frecuentemente reportada fue la parotiditis.

Como sintomas de presentacién mas comunes se encontrd la polidipsia, la
poliuria, la pérdida de peso y la polifagia, siendo reportado que los casos estudiados
manejaban inadecuadamente sus glicemias, y que solian presentar seguido
hiperglicemias. Se determind, segiin lo reportado por los casos incluidos en el estudio,
que a pesar de que no se hacen controles adecuados de glucemias, hasta el momento
no se ha presentado una alta incidencia de complicaciones, y en los pocos casos que
éstas habian aparecido se habian presentado mas frecuentemente las oftalmologicas.

Se identifico también que en nuestro grupo se presentdé mayor incidencia de
nuevos casos en los meses de marzo, mayo/junio, y octubre/noviembre, y que se han
presentado picos ciclicos de incidencia de manifestacién inicial casi cada tres afios,
segun lo reportado por los casos entrevistados.

Con este estudio se pretende iniciar la creacion de una base de datos reales para
futuros estudios acerca de diabetes mellitus insulinodependiente en nifios de
Guatemala, ya que no existia ninguno previo.




I1. DEFINICION DEL PROBLEMA!

La diabetes insulino dependiente tiene altas tasas de incidencia y prevalencia a
nivel mundial (1), y varia entre unas y otras regiones (5). Para trabajar en la educacion
y en la prevencion de complicaciones de la diabetes, sera necesario COnNocer su
comportamiento epidemiologico, €j. el sexo mas afectado, los grupos raciales que la
desarrollan mas frecuentemente, la edad pico de mas frecuente diagnostico, el tiempo
de evolucion de la enfermedad, y su relacion con religion, escolaridad, y con factores
ambientales tales como tipo de alimentacién en y durante el primer afio de vida, y con
padecimientos e infecciones relacionadas a la enfermedad.

No tenemos datos al respecto publicados en una poblacién grande de nifios y
adolescentes diabéticos insulino dependientes de nuestro medio guatemalense. Esta
tesis describira las variables epidemiologicas clasicas asociadas a diabetes tipo uno.
Las variables epidemiologicas clésicas son: tiempo, lugar y persona y aquellos factores
que las describen.

111 JUSTIFICACION:

La diabetes mellitus es una pandemia en aumento (7). En 1,996 se calculé que
vivian 30 millones de diabéticos en las Américas, y se prevé que para el afio 2,010 el
nimero de casos aumentard a 45 millones (9), si consideramos el envejecimiento
demografico v las tendencias de los principales factores de riesgo relacionados con el
proceso de modernizacion actual en todos los paises en vias de desarrollo. La
incidencia de la diabetes mellitus insulino dependiente varia segln los paises de
0.8 a 28.6/100,000 niflos. (5)

La diabetes es un problema de salud piiblica grave y de alto costo que aqueja a
todos, sin distinguir edades o niveles socioeconémicos (4). Los diabéticos cuya
enfermedad esta mal controlada tienen un riesgo mayor y una incidencia elevada de
ataques cardiacos, accidentes cerebrovasculares, ceguera, insuficiencia renal,
amputacién de piernas y muerte prematura. La diabetes no so6lo acorta la vida
productiva, sino que tiene serias repercusiones sobre la calidad de vida del enfermo y
la de su familia. La diabetes, especialmente cuando estd mal controlada, puede
representar una pesada carga econémica para el individuo y la sociedad. La mayoria
de los costos directos de la diabetes provienen de las complicaciones, que a menudo es
posible reducir, aplazar y/o prevenir. Dependiendo del lugar, los calculos indican que
la diabetes puede representar entre el 5% y 14% de los gastos de asistencia sanitaria de
un pais. (9)
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Con el fin de contribuir 2 una adecuada prevencion de los problemas en 10§
pacientes con riesgo diabetogénico potencial en (Euatert}ata.-se decidi{_') realizlar un
analisis epidemiologico de un grupo grande de diabéticos insulinodependiente (nifios ¥
adolescentes guatemaltecos) del area urbana v rural, para estableccr_las bases para
futuros anélisis y trabajos epidemiologicos, y asi brindar una mejor Prevencion,
diagnostico y tratamiento precoces para tode la poblacion en riesgo de Guatemala.

V1. OBJETIVOS:

GENERAL: . .
Describir las caracteristicas epidemiologicas de nifios y adolescentes
diabéticos insulinodependientes de Guatemala.

ESPECIFICOS: _ o
Determinar en los nifios y adolescentes diabéticos tipe 1 (insulino
dependientes) lo siguiente:

Caracteristicas personales:

. frecuencia de géneros (sexo)
frecuencia de grupos étnicos
edad actual del caso
- grado de escolaridad del caso
- lugar de residencia
- lugar de nacimiento
- tipo y forma de parto

Caracteristicas alimentarias y nutricionales:
- tiempo de lactancia materna exclusiva
- edad de inicio de alimentacion con leche de vaca
- edad de inicio de alimentacién complementaria

Antecedentes y caracteristicas familiares:

- religion de la familia del caso

- numero de hermanos (vivos, muertos, posicion en Ja familia)

- edad de los padres

. antecedentes familiares de diabetes mellitus

- antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes y otros
tipos de patologia

- lugar/origen de los padres

- grados de consanguinidad
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Historia y evolucion de la enfermedad:
- edad al diagndstico del caso especifico
- fiempo de evolucion de la enfermedad
- padecimiento de infecciones virales relacionadas
- aparecimiento de complicaciones
- forma de presentacion de la enfermedad

e S ———
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v. MARCO TEORICO REFERENCIAL:
DIABETES MELLITUS

1. DEFINICION

Sindrome debido a un trastorno de la homeostasis energética, tiene por causa
una deficiencia de insulina o de su accidn, y se manifiesta a través de anomalias en el
metabolismo de carbohidratos, proteinas y grasas. (8)

Es un desorden sistémico caracterizado por hiperglicemia, hiperlipidemia e
hiperaminoacidemia, causado por una disminucién en la secrecidn y/o actividad de la
insulina, y estd asociado frecuentemente con lesiones especificas de la
microcirculacién, desérdenes neuropancos y una predisposicion 2 la artenosclerosm
(macrocirculacién). (1) ;

Es el més frecuente de los trastornos endocrinometabélicos de la infancia y de
la adolescencia (0.16% de los menores de 20 afios tienen diabetes), con consecuencias
importantes sobre el desarrollo fisico y emocional (5). En los Estados Unidos, es uno
de los desordenes cronicos mas comunes en la niflez, alrededor de 14.8 / 100,000. (9)

La morbilidad y mortalidad del proceso nacen de desarreglos metabdlicos y de
las complicaciones a largo plazo que, afectando a pequefios y grandes vasos, dan lugar
a retinopatia, nefropatia, neuropatia, cardiopatia isquémica y obstruccion arterial con
gangrena de las extremidades.

Areteo decia que: "la diabetes es una afeccion maravillosa, no muy frecuente
entre los hombres, que funde la carne y los miembros a través de la orina, la vida es
corta, molesta, dolorosa, con sed insaciable y muerte inevitable”. (7)

2. CLASIFICACION

La diabetes mellitus no es una entidad Unmica, sino més bien un grupo
heterogéneo de trastornos con patrones genéticos distintos, asi como diferentes
mecanismos etiolégicos y fisiopatologicos que llevan al deterioro de la tolerancia a la
glucosa.
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abla No. 1.- Clasificacion de diabetes mellitus e intolerancia a la glucosa (1, 14, 15)

CLASES CLINICAS
Diabetes Mellitus
Tipol: Diabetes Mellitus Insulino Dependiente (DMID)
Tipo II: Diabetes Mellitus No Insulino Dependiente {(DMNID)
Pacientes No Obesos
Pacientes Obesos :

Otros:  Otros tipos de diabetes asociados con ciertas condiciones o sindro-
mes; desordenes pancredticos, condiciones hormonales, farmacos o
quimicos que inducen diabetes, sindromes genéticos, anormalidades
en los receptores de insulina y otros.

Intolerancia a la glucosa

Pacientes No Obesos

Pacientes Obesos

Intolerancia a Ia glucosa asociada con ciertas condiciones: desérdenes pan-

creéticos, condiciones hormonales, firmacos o quimicos que inducen diabetes,

sindromes genéticos y anormalidades en los receptores de insulina.
Diabetes Mellitus Gestacional =
: CLASES DE RIESGO ESTADISTICO
Previa Anormalidad de Tolerancia a Ia Glucosa
Potencial Anormalidad de Tolerancia a la Giucosa

{
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. DIABETES MELLITUS INSULINO DEPENDIENTE (TIPO I)

Usualmente se caracteriza por un aparecimiento abrupto e insulinopenia grave y
‘:depcndencia de la insulina exdgena para prevenir la cetosis y mantener la vida. Si
bien el inicio tiene lugar generalmente en la infancia, puede ocurrir a cualquier edad.
(1,8)

Genéticamente s¢ relaciona con ciertos antigenos de histocompatibilidad (DR3
y DR4), que son asociados con la predisposicién a la actividad inmune humoral o
citotéxica dirigida hacia las células beta del péncreas. Las alteraciones de la
homeostasis de la glucosa ocurren cuando el proceso autoinmune ha destruido cerca
del 80% de las células beta. (5)

Ambientalmente se relaciona con ciertos factores, particularmente con la
nutricién y algunos agentes virales como coxsackie B, parotiditis y rubéola, en
individuos predispuestos.

Es una de las mas comunes enfermedades cronicas de la nifiez, con una
incidencia que varia de 0.8 a 28.6/100,000 nifios, (5) con una prevalencia para los
caucésicos americanos de aproximadamente 2/1,000 (4).

3.1. EPIDEMIOLOGIA

Los estudios en Estados Unidos indican que la prevalencia de diabetes entre
nifios en edad escolar estd en torno a 1.9/1,000. La frecuencia tiene una alta
correlacion con el aumento de edad. (8)

El riesgo de adquirir DMID es igual en hombres que en mujeres, pero es menor
en la raza negra que en la blanca, no existe correlacién aparente con la situacion
econémica. (8) b .

La incidencia anual estd en torno a 16 nuevos casos por 100,000 nifios. (8)

~ Existen dos picos de presentacion: a los 5-7 afios de edad y en la pubertad. El
primero corresponde & la época de exposicién aumentada a agentes infecciosos al
comenzar la escolarizacion y el segundo, al impluso del crecimiento puberal, inducido
por los esteroides de las génadas, que seria capaz de antagonizar la accién de la
insulina, asf como a las sobrecargas emocionales de la pubertad. (3) ok

Existen variaciones estacionales y variaciones ciclicas a largo plazo en la
incidencia de diabetes mellitus insulinodependiente. (3)  Los nuevos casos
diagnosticados aparecen con mayor frecuencia en los meses de otofio e invierno y la
variacion es exagerada en los nifios menores de 6 afios. Hay un aumento en la

. incidencia de diabetes en los nifios que han tenido rubéola congénita (4).

Tabla No.2.- Incidencia de diabetes mellitus, variaciones alrededor de
grupos raciales y ciudades (7)

> 20/100,000/ afio 3-19/100,000 / afio <3 /100,000 / aiio
Finlandia Norte y Sur América Asia
Suecia Europa Meéxico
Escandinavia Africa Chile
Sardinia Australia Perti

Dentro de los factores ambientales cabe mencionar la nutricién, que como bien

- €5 sabido es muy significativa, Hay evidencia importante que se basa en estudios de

la ingestién de carne curada y/o ahumada durante la concepcién, con el subsecuente
desarrollo de DMID en su descendencia, al igual que ha sido reportado el tomar
alimentos con altos contenidos de nitrosamina, elevados niveles de nitrato en el agua
Potable, nicotinamida y vitaminas hidrosolubles.(1) El mayor riesgo nutricional
estudiado es la temprana exposicién a la proteina de la leche de vaca, asi como a
Tecibir alimentos distintos de la leche materna antes de los 3 primeros meses de



materna exclusiva y la DMID, de la siguiente forma:
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edad.(12) Estudios ecologicos (8) revelan una relacién inversa entre la lactancia

1. Una temprana introduccion a la leche de vaca ( < 3 meses).
2. Una corta duracion de la lactancia materna exclusiva ( < 3 meses).
3, Altos niveles de anticuerpos a la leche de vaca, lactoglobulina, y el

aminoécido de la secciéon 17 de la molécula sérica de albiimina bovina
conocido como ABBOS.

Algunos infantes tienen un sistema digestivo inmaduro, lo cual fue hipotetizado,

que permitiria una exposicion a fragmentos de proteina como ABBOS, cuyo resultado

seria un paso directo al torrente sanguineo lo cual hace genéticamente susceptibles a :

los recién nacidos de tomar los anticuerpos de la proteina de la leche, que tienen una |
alta similitud con los antigenos de las células de los islotes del pancreas.(4)

Numerosos virus, estudiados en animales y en humanos, estin también .‘
Entre estos se incluyen coxackie, paperas, rubéola, |

asociados con DMID.

’,_

citomegalovirus, sarampi6n, influenza y retrovirus. (8, 19) Sin embargo, la mayoria de

individuos con DMID no tienen evidencia de una infeccién viral reciente a la hora del

diagnostico.

3.2. ETIOLOGIA

—?

Se ha pensado que la diabetes tipo I es predominantemente debida a la
destruccién de células beta pancredticas, que resulta en una deficiencia de secrecién
de insulina y manteniendo una sensibilidad normal a la accién de misma. (8)

Los pacientes con diabetes tipo I tienen una pérdida selectiva de las células beta

secretoras de insulina en sus islotes pancreaticos, con la preservacion de células alfa

seeretoras de gulcagdn v las células secretoras de somatostatina,(1) aunque los factores
hereditarios asociados con el desarrollo de diabetes tipo I son la susceptibilidad a la
enfermedad y no la propia enfermedad, lo que se hereda. Dos posibles causas de
destruccion de células beta que -recientemente han atraido la mayor atencién son los
virus y los complejos inmunes. (12)

Algunos virus pueden atacar y destruir las células beta pancredticas ‘en el
periodo cuando la diabetes tipo [ es diagnosticada. Muchos pacientes tienen circulando
anticuerpos dirigidos contra antigenos de superficie celular de las células beta, algunos
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de ellos posiblemente son citotoxicos para éstas. (17, 18) Se piensa que algunos
anticuerpos se elevan espontaneamente,(16) y otros ocurren en respuesta a fragmentos
de células beta que se desprenden en la sangre después del daflo viral. (1, 16, 17)

3.3. PATOGENESIS

Mas del 95% de los pacientes con diabeies tipo I poseen antigeno leucocitario
humano DR3, DR4 o ambos, comparado con sélo 40% de pacientes con diabetes tipo
II o individuos no diabéticos.(1, 20)

Varias anomalias inmunoldgicas estdn ya presentes en el momento de la
inciacién de la diabetes y en el periodo precedente a la aparicién clinica de la
enfermedad: a) anticuerpos dirigidos contra las células beta entre un 55% y 80% de los

diabéticos,(5) b) anticuerpos anti-insulina en un 30% de los casos.(5)

Estudios- familiares han demostrado que los la fijacién del complemento y los
anticuerpos anti-insulina son dos signos inmunolégicos muy valiosos para predecir la
enfermedad.(22) En lo que concierne a la inmunidad celular, se han descrito diversas
alteraciones tales como una reduccion en en nimero total de linfocitos T, actividad
aumentada de los linfocitos T, modificacion de la relacion entre células T auxiliares y
T supresoras, aumento en la actividad de las células citotdxicas y citotoxicidad elevada
anti-insulinica.(5) En muchos islotes pancreticos hay inicialmente una infiltracién de
células mononucleares (insulitis), de las que el 70% son linfocitos T citotéxicos, estos
son muy probablemente los mayores responsables de la destruccién de las células
beta.(5) Es muy importante resaltar que el mecanismo. que inicia esta autoagresién no
es conocido, como tampoco lo es el antigeno contra el que se dirige.

La existencia de una predisposicién genética viene demostrada por ciertos
datos: 1a aparicién de la enfermedad en ambos gemelos de una pareja monocigdtica es
alta (25% - 50%); se ha demostrado que la existencia de una asociacion entre la
enfermedad y ciertos antigenos del sistema principal de incompatibilidad HLA
(antigenos leucocitarios humanos); el 95% de los diabéticos de origen caucdsico
presentan antigenos DR3, DR4 o ambos, mientras estos antigenos solamente estan
presentes entre el 50% y 60% de los sujetos normales.(21) El riesgo de padecer Ia
enfermedad para el hermano de un diabético es proporcional al nimero de haplotipos
HLA compartidos por los dos: un 1% si no se comparten haplotipos, un 3% si se
comparte uno y un 20% si se comparten los dos. Debidc a la heterogenicidad del
sindrome diabético, el riesgo de enfermar de diabetes puede ser calculado de forma
muy vaga: (ver tabla 3)
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Tabla No. 3.- Estimacion del riesgo de enfermar de diabetes cuando hay
antecedentes familiares positivos (10)
Edad de inicio de la enfermedad  Porcentaje
0- 19 afios <1%
20 - 39 afios =1%
40 - 59 afios =3%
60 afios = 10%

Si se enferma un pariente antes de los 19 afios de diabetes, se duplica el riesgo,
esto se sigue duplicando con cada pariente mds que sea diabético. El riesgo de
diabetes tipo I se duplica o cuadriplica si el antigeno HLA B8 o B15 se puede
demostrar. Existe una estrecha relacién entre los alelos del HLA del locus D, y la
diabetes tipo I. Los factores genéticos son més importantes en la diabetes tipo II que
en la diabetes tipo 1. (10) ‘

- Cuando los dos padres son diabéticos solo 39% de los nifios van a presentar
manifestaciones de trastorno metabélico, con un maximo de 50% en pruebas de
tolerancia a la glucosa. Si la herencia es autosémica dominante, 75% de los hijos se
afectan. (10) : ‘

Ademas la tasa de aparicion de la enfermedad es mayor en gemelos idénticos,
cuando ambos son DR3 0 DR4 positivos. (5, 22)

Utilizando el andlisis directo del ADN a través de sondas génicas se encuentra
una asociacion estrecha entre la enfermedad y los genes en el locus DQ. La
predisposicion genética a la enfermedad depende, probablemente, de la ausencia de
acido aspartico en la posicion 57 de la cadena beta de los antigenos DQ.(5, 23)

El papel de los factores ambientales en la etiopatogenia de la diabetes viene
apoyado por varios hechos evidentes: aunque entre el 50 y 60% de los caucésicos son
DR3 y/o DR4 positivos, solamente un 0.3% desarrolla la enfermedad. La concurrencia
de la enfermedad en los gemelos monocigotos no supera el 50% y en los hermanos con
idéntico nivel de HLA sélo ocurre en el 20%. Tras las emigraciones, algunas
poblaciones han adquirido niveles de incidencia de la enfermedad comparables a los
del pais donde han fijado su residencia.(5) Los factores méds importantes que pueden
concurrir, son los virus y la dieta. Estudios epidemiolégicos han demostrado una
proporcion inversa entre la incidencia de diabetes y el porcentaje de sujetos
alimentados con leche materna. (5, 24)

. La destruccion progresiva de las células beta conduce a un déficit progresivo de
nsulina. La diabetes tipo I al evolucionar, se convierte en un estado catabdlico

P |
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hipoinsulinico permanente, en el cual el alimento no ser: capaz de revertir los procesos
catabolicos, sino que mds bien los exagerard. En conscuencia, cuando la secrecion
de insulina es progresivamente insuficiente, la manifestacion inicial es Ia
hiperglucemia posprandial.(1)  La hiperglucemia en ayunas indica excesiva
produccion endogena de glucosa, y es una manifestacico tardia de un déficit grave de
insulina. (1)

Aunque el déficit de insulina es el defecto primaso, varios cambios secundarios
afectan a las hormonas de alarma (adrenalina, cortisd, hormona del crecimicnto y
glucagon), y aceleran y exageran la frecuencia y magmtud de las descompensaciones
metabdlicas.(6, 8) A medida que el déficit de insulina avanza, la produccion excesiva
de glucosa y el deterioro de su utilizacién dan lugar a biperglucemia, con glucosuria
cuando se supera el umbral renal entre 160 y 180 mg/dl. La diuresis osmética
resultante produce poliuria, pérdida urinaria de electrolins, deshidratacion y polidipsia
y polifagia compensadora.

3.4, MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas clinicos en el momento del comienzo de la enfermedad provienen
d:e la falta de insulina, lo cual es caracteristico de la diabetes mellitus tipo I La
hiperglucemia provoca una diuresis osmética y ésta, a su vez, poliuria, polidipsia,
enuresis, adelgazamiento, y polifagia, con pérdida sscundaria de peso debida al

' empleo de las grasas como fuente de energia.(1, 6, 8)

~ Las infecciones pidgenas de la piel y, en las muchachas adolescentes, la
V?gmitis por cdndida, se hallan en ocasiones presentes en el momento del
diagndstico.(8) Rara vez son una manifestacién clinica aislada de diabetes, y una
‘historia hecha con esmero, revelard constantemente la coexistencia de pelidipsia y

‘Cipoliuria(s) Si el diagnéstico no se realiza precozmente, ¢! estado general del paciente

\“Mmpeora, llegando a tener cetoacidosis, la cual es responsable de la presentacion
inicial en 20% de nifios diabéticos.(10) Las manifessaciones iniciales pueden ser
Telativamente leves, y consisten en vémitos, poliuria y deshidratacién. En los casos
Prolongados y graves, aparece la respiracién de tipo Kussmaul y existe olor a acetona
5del aliento.(7, &) E1 dolor o contractura abdominal pueden remedar una apendicitis o
Na pancreatitis. Viene a continuacion la obnubilacién v, finalmente el coma.(8) Los
;dﬂ.tos de laboratorio incluyen hiperglucemia, cetonemia, glucosuria, cetonuria y
Acidosis metabélica, (1, 6,7, 8)
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3.5. DIAGNOSTICO i

El diagnéstico de la diabetes mellitus depende de la demostracion de
hiperglucemia asociada a glucosuria, con o sin cetonuria. Cuando van acompafiadag
de poliuria, no es precisa la prueba de tolerancia a la glucosa para confirmar el
diagnostico.

La glucosuria renal puede ser un trastorno congénito aislado, o bien una
manifestacion del sindrome de Fanconi y, de otras alteraciones tubulares como lag
debidas a intoxicacién grave por metales pesados, ingestion de determinados farmacos
o errores congénitos del metabolismo.(1, 6, 7, 8) Cuando los vomitos, la diarrea, o la
alimentacion inadecuada complican alguna de estas entidades, pueden originar cetosis
de ayuno y simular una cetoacidosis diabética. La ausencia de hiperglucemia descarta
la diabetes.(1, 8) También es importante tener en cuenta que no todo el azicar urinarig
es glucosa, y que de modo infrecuente la galactosemia, las pentosurias y las
fructosurias requieren consideracién como posibilidades diagndsticas.(1, 6,7)

I

Tabla No. 4.- Criterios para cetoacidosis diabética (8)
Glucosa > 300 mg / di
Cetonas en suero Titulos>1/2
pH <1730 '
Bicarbonato <15mEq/!
Glucosuria Ay
Cetonuria +++ (>1:16)

Entre los factores precipitantes, incluso en la presentacién inicial, estdn las
sobrecargas, como traumatismos, infecciones y vomitos, y los trastornos psicoldgicos.
Los episodios recurrentes de cetoacidosis en una diabetes establecida, representan a
menudo errores deliberados respecto a la dosis de insulina recomendada o reacciones
de tensién nerviosa fuera de lo corriente, que indican un trastorno psicologico grave y
a veces puesto de manifiesto por peticiones de traslado fuera de! ambiente doméstico,
que es percibido como cargado de tension e intolerable.(7) '

La cetoacidosis disbética también debe distinguirse del coma hiperosmolar no
cetotico.(1, 7, 8)
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Tabla No. 5.- Criterios para coma hiperosmolar no cetdsico (11)
Glucosa > 600 mg /dl
Hiperosmolaridad Plasmética > 340 mOsm /1
Glucosuria +id
pH >17.3

3.6. TRATAMIENTO

La actuacién frente a la diabetes insulinodependiente puede dividirse en tres
fases: la de cetoacidosis, la posacidética o fase de transicién en el restablecimiento del
equilibrio metabélico y, por fin, la de asesoramiento prolongado a largo plazo del nifio
diabético y de su familia, Cada una de estas fases tiene sus propias metas, si bien en
la préctica se contintian una a otra. El objetivo inmediato consiste en la expansién del
volumen intravascular, la correccién del déficit de liquidos, electrolitos y equilibrio

~ acidobd4sico, asi como el inicio del tratamiento insulinico dirigido a corregir el

metabolismo intermediario. El tratamiento debe iniciarse tan pronto como se confirme
el diagnéstico clinico a través de la presencia de hiperglucemia y cetonemia. También
deben obtenerse simulténeamente determinaciones del pH sanguineo y electrolitos, y
es util un ECG para proporcionar una orientacién rdpida sobre la existencia de
hiperpotasemia. Si se sospecha que una sepsis es el factor desencadenante, deberén
obtenerse hemocultivo y analisis de orina en busca de bacteriuria y leucocituria, y trata
adecuadamente con los antibiéticos indicados. (8)

La hoja de evolucion es importante para registrar cronologicamente €l ingreso
de liquidos (composicién y velocidad), el flujo urinario, la insulina administrada
(dosis de inyecci6n y dosis y velocidad de administracién IV continua), asf como los
valores escalonados de electrolitos acidobasicos en sangre. No se recomienda el
sondaje uretral rutinario en nifios. La recogida en bolsa o el drenaje colector prermiten
la valoracion del flujo urinario; con todo, puede estar indicado el sondaje en los
pacientes comatosos. (6, 8)

3.6.1. TRATAMIENTO HIDROELECTROLITICO
EN CETOACIDOSIS DIABETICA

La deshidratacion, por lo comun, es del orden del 10% en DKA, y sobre esta
estimacién se basa habitualmente la sueroterapia. El suero inicial debe ser salino
isotonico (0.9%). Es deseable un descenso gradual de la osmolaridad de éste. El
desarrollo de edema cerebral, una de las principales complicaciones del tratamiento en
los nifios, se ha atribuido a descensos excesivamente rapidos. Por el mismo motivo se

.
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ajusta la velocidad de reposicion hidrica, a fin de proporcionar solo 50 - 60% de]
déficit calculado durante las 12 horas iniciales de tratamiento, el 40 - 50% restantes se
administrara el las 24 horas posteriores. Se inicia ademas la administraciéon de
glucosa (solucién al 5% en una solucién de NaCl al 0.2%) cuando la glucemia se
aproxima a 300mg/dl a fin de retrasar el descenso de 1a osmolaridad sérica y reducir el
riesgo de edema cerebral. El edema cerebral cuando ocurre, se hace evidente al cabo
de varias horas de iniciado el tratamiento, momento en el que la glucemia, el equilibrio
acidobésico y es estado de hidratacion estan en mejoria. El paciente, previamente
consciente, entra en somnolencia, se queja de cefalea, presenta signos neurologicos
anémalos, incluido papiledema, progresa a coma y hace parada respiratoria por
herniacién del tronco del encéfalo. Puede haber recuperacion si se reconoce
répidamente el cuadro y se trata con manitol intravenoso. El edema cerebral
clinicamente evidente es con frecuencia fatal; en cambio el edema cerebral subclinico
est4 presente en muchos pacientes durante el tratamiento de la cetoacidosis. (6, 8)

" La administracion de potasio debe iniciarse de modo precoz. Tras la reposicion
liquida inicial de 20 mlkg aproximadamente de suero salino isoténico, debera
afiadirse potasio a las siguientes perfusiones, siempre que la diuresis sea suficiente. El
ECG proporciona una estimacién répida de la potasemia. Las ondas T son picudas en
la hiperpotasemia, y aplanadas y acompafiadas de ondas U en la hipopotasemia. (1, 6)

Es casi inevitable que el paciente reciba un exceso de cloruros, que puede
agravar la acidosis. No obstante, puede reducirse la cuantia de la acidosis
sustituyéndolos por fosfato, el cual también esté significativamente descendido en la
cetoacidosis diabética. Ademas, la hipofosfatemia se asocia a resistencia a la accidn
de la imsulina, De ahi que se recomienda la administracion de fosfato potésico.
Puesto que el uso excesivo de fosfato puede dar lugar a hipocalemia, deberd medirse
de modo periédico el calcio sérico. La hipocalcemia sintomética se corregira con
gluconato calcico. (1, 8)

3.6.2. TRATAMIENTO ALCALINIZANTE

Al suministrar liquidos, electrolitos, glucosa e insulina, suele corregirse la
acidosis metabolica por interrupcion de la cetogenesis, metabolizacion de las cetonas a
bicarbonato, y generacion de éste por el tibulo distal del rifién. Sin embargo, la
acidosis grave, con pH sanguineo de 7.1 0 menores, disminuye el volimen respiratorio
por minuto, produce hipotensién secundaria a vasodilatacion periferica, deteriora la
funcién miocérdica, y puede contribuir a la resistencia a la insulina. Por tanto puede
estar indicado el tratamiento con bicarbonato sédico. (8)
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ge recomienda la administracion de bicarbonato sélo cuando el sz es 7.2 0
% pH entre 7.1y 7.2, deberan perfundirse 40 mEq de HICO /m” ¥ a pH
a 7.1 80 mEq de HCO /m? en un periodo de 2 horas. El bicarbonato no
e darse en bolus, ya que puede precipitar una arritmia cardiaca. (1, 6,7, 8)

Vi

363, TRATAMIENTO INSULINICO

Se admiten, en general, dos métodos para el tratamiento insulinigo de la
- inacidosis: €l método de dosis baja intravenosa continua y el interrmtlen.te. sle
emboiada- El método de perfusién intravenosa continua a baja dosis, una dosis inicial
de 0,1 UV/Kg de insulina siempre va seguida de una perfusion constante de 0.1 UVKg

hora. (1,7)

" Cuando la glucemia se acerca a 300 mg/dl Ia velocidad de perfusion deberd
ajustarse periédicamente, en funcién de la glucemia y el equilibrio acidobasico. Otra
posibilidad consiste en interrumpir la infusién continua y dar la insulina en infusion
subcuténea a dosis de 0.2 - 0.4 Ulkg, repetidas a intervalos de 4 - 8 horas, en tanto
que la infusion de glucosa se mantiene hasta que el nifio sea capaz de tolerar
alimentos. (1, 8)

Mediante inyecciones subcuténeas intermitentes o intramusculares, una parte de
la dosis habitualmente se administra por via intravenosa. La administracién de
insulina de tipo rapido se repite cada 2 - 4 horas, y se van midiendo la glucemia y el
equilibrio acidobésico, tal como se describe para el método de insulina intravenosa
continua, Cuando la glucemia ha descendido hasta aproximadamente 300 mg/dl, el
tratamiento subsiguiente con insulina y liquidos es similar al descrito en el péarrafo
anterior. (1, 6)

3.6.4. FASE POSACIDOTICA

La cetoacidosis diabética se corrige habitualmente en 36 - 48 horas con los
protocolos terapéuticos precedentes. El tratamiento del nifio cuyos sintomas de
presentacién son los clasicos de la diabetes mellitus asociados a hiperglicemia y
glucosuria, pero sin cetonuria, es comparable al del nifio recuperado de la fgse
cetoacidética. En estos nifios se inician las inyecciones subcutaneas de insulina réfp}da
a dosis de 0.1 a 0,25 UI por kilo cada 4 - 8 horas anies de las comidas con medicion
simuiténea de la glucemia y ajuste de la dosis de insulina cada 1 a 2 dias. Se precisa 1
22 dias de tratamiento con insulina rapida para estimar las necesidades diarias totales

:
-
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intermedia. (6, 7,8)

Los propositos del seguimiento durante el periodo de transicion son ¢
tratamiento de cualquier causa capaz de precipitar cetoacidosis diabética, como Iy
infecciones; la estabilizacion del equilibrio metabélico, con ajuste de la dosis dg
insulina; la institucién de una pauta nutritiva adecuada para el nifio y la educacion dg

padres y pacientes en los principios del tratamientn diabético. FEstos incluyen lagf

técnicas dc inycccion de la insulina, la determinacién de la glucemia y glucosuria,
medicion de la cetonuria, la comprensiéon de las necesidades nutricionales, ¢

1a dosificacién insulinica en caso de enfermedad leve o de ejercicio programado. (8)
L

3.6.5. TRATAMIENTO A LARGO PLAZO

La meta inmediata al tratar a los nifios con diabetes tipo I, es el suminis., B

adecuado de nutricién y de insulina exogena, de modo que prevenga la polidipsia y If

poliuria (incluida la nicturia), evite la cetoacidosis y la hipoglucemia graves, y permitsl
un crecimiento y desarrollo normales con un plan de vida activo. Estas metas soif

alcanzables en la mayoria de pacientes y padres, si llegan a comprender los principiof
de la fisiopatologia y tratamiento de la enfermedad. Es esencial la supervisiot
perramente  del médico, que deberd procurar evitar la ansiedad indebida, It
dependencia psicoldgica del nifio o de los padres, y los sentimientos de culpa di
ést0s.(6,7,8) |

3.7. PREVENCION PRIMARIA

La etiologia de la diabetes mellitus tipo I no es conocida, pero si se han podid!
demostrar factores predisponentes asociados a su presentacién tales como marcadoré
genéticos, cambios inmunoldgicos, influencias ambientales, enfermedades virales yi
factores nutricionales, por lo que la prevencion primaria debe dirigirse a contrarresta
éstos factores asociados.(8, 11)

3.7.1. PREVENCION GENETICA

Los modelos genéticos de prevencion primaria que se han propuesto en este ti;ﬁ
de diabetes se han realizado en pacientes de primer grado genéticamente susceptibles;
incluyendo gemelos homocigotos no afectados y en familias donde existe un diabétict

..
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tipo I o bien que los padres presenten antigenos de histocompatibilidad @A) del tipo
DR3 o DR4, que previamente han sido conocidos como marcadores genéticos para la

enfermedad.(4, 8, 11)

3.7.2 PREVENCION INMUNOLOGICA

Se requiere de una intervencion temprana en pacientes con c.liagnésﬁco reciente.
El proposito de estos estudios es tratar de producir una regeneracion de. la cél‘ula beta
del pancreas con la esperanza de prolongar el periodo que se ha denominado ‘lun_a de
miel”. La destruccién de las células beta del pancreas puede ser retardada o evitada
por medio de métodos de intervencién temprana que también se han denominado

como prevencion post-primaria.(4, 5, 8, 11)

3.7.3 PREVENCION AMBIENTAL:

' La posibilidad de minimizar la participacién de los factores de riesgo ambiental
se encuentra detenidas ya que es limitado el conocimiento acerca de ellos. . La
modulacién o intervencién ambiental en familiares sanos de primer grado de pacientes
diabéticos puede ser éticamente cuestionable ya que estos métodos serian aplicables
mucho tiempo antes de que esto suceda o se manifestara la enfermedad en forma
clinica.(s, 8, 11)

Actualmente los casos con perfil genético similar al caso con diabetes mellitus
se le inicia tratamiento con insulina antes de tener signos de hiperglicemia, para
prevenir la presentacion clinica del cuadro. Se observd también que los cuadros en
luna de miel, el darles insulina a dosis bajas lo prolonga. (11)

3.7.4. PREVENCION DE ENFERMEDADES VIRALES

Es indudable que otro de los factores asociados en la etiopatogenia de la
diabetes insulino dependiente es la destruccién de las células beta secundaria o no a un
proceso autoinmune donde posiblemente un virus juega un papel decisivo en la
produccion de este trastorno, asi lo sugieren los trabajos e investigaciones realizadas
con los denominados "virus comunes" como el de coxsakie B4, la parotiditis, la
influenza, la poliomielitis, citomegalovirus y el de la rubéola. Uno de los principales
argumentos en contra de los virus comunes es que su accién se ejerce rapidamente, lo
que no podria explicar el periodo de varios aiios que presentan los diabéticos para
manifestar su enfermedad. El largo periodo prodromico sugiere que el factor
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desencadenante actia lentamente, como sucede con la familia de los retrovirus,
situacion que dia con dia adquiere mas popularidad. (8, 11, 12, 19)

3.8. COMPLICACIONES

3.8.1; COMPLICACIONES OFTALMOLOGICAS

Las complicaciones oftalmologicas son de alta prevalencia y severidad en el
paciente con diabetes, Entre un 20 y 80% las padecen a lo largo de la evolucion. La
diabetes es la segunda causa de ceguera en el mundo. Pueden detectarse lesiones
desde el diagnostico de la diabetes, por lo cual se debe realizar el examen
oftalmolégico en la primera consulta. Todas las estructuras del globo ocular pueden
ser afectadas por la diabetes mellitus, aparte de las alteraciones producidas por la
misma diabetes hay que considerar las infecciones oftalmolégicas, las manifestaciones
oftalmolégicas que se originan en el sistema nervioso central, el hébito tabaquico, la
hipertension arterial y las dislipidemias. La tnica prevencién primaria eficaz es el

control de la glicemia. No se ha demostrado ningin tratamiento farmacolégico que . i

aporte beneficios. (5, 8, 11) , :

3.8.2. COMPLICACIONES RENALES

La nefropatia estd presente en el 15 a 20% de los pacientes con diabetes
mellitus insulino dependiente de larga evolucion.

Su evaluacion se basa en la medicién de la microalbuminuria, de la proteinuria
y de la filtracién glomerular, Este ultimo se puede hacer por depuracién de la
creatinina o filtracion isotopica. La forma mads simple es medir la creatinina.

Al cuantificar la albimina en orina de 24 horas o en orina de toda la noche se
considera normal < 20 mcg/minuto 6 30 mg/24hrs. Valores superiores a 200
meg/minuto 6 300 mg/24hrs se consideran indicativos de macroalbuminuria o
proteinuria.
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3.8.3. DISLIPIDEMIAS
El tratamiento de las dislipidemias en el paciente diabético adquiere esp;cial
relevancia tanto por su muy frecuente asociacién como por la potenciacion d_el riesgo
]l cardiovascular que lleva implicita la aparicién de este doble trastorno metabdlico. (5, 8)

Tabla No. 6.- Niveles de Lipidos esperados en pacientes con Diabetes Mellitus (11)

Colesterol total <200 mg / dl
Colesterol LDL <130 mg/dl
Triglicéridos <200 mg/dl
Colesterol HDL
- en Hombres >35mg/dl
- en Mujeres >45mg/dl

E L presencia o no de enfermedad cardiovascular condiciona de manera
. findamental la terapéutica. : o VR e

 Entre las medidas no farmacblégi;caé se recomendara el ejercicio aerdbico
regular ya que tiene un efecto favorable sobre el perfil lipidico.

3.8.4. SINDROME HIPEROSMOLAR
HIPERGLUCEMICO NO CETOSICO:

Es uno de los comas metabélicos mas frecuentes en el diabético no
insulinodependiente, especialmente en sujetos mayores, que desconocen su condicion
de tales o en aquellos que han abandonado el tratamiento y presentan largos periodos
de descompensacién metabolica.(5, 8) Se caracteriza por hiperglucemia elevada,
deshidratacion severa, hiperosmolaridad y ausencia de cetoacidosis. (11) (ver tabla 4)

La mayoria de enfermos que presentan este sindrome, padecen con frecuencia
de alguna enfermedad crénica, estin sometidos a terapias potencialmente
diabetogénicas o lo desencadenan a consecuencia de una patologia aguda,
generalmente infecciosa.

|
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Tabla No. 7.- Factores precipitantes del desarrollo del sindrome hiperosmolar ng
cetosico (11)
Agentes Terapéuticos Enfermedades Cronicas  Patologias Agudas
Glucocorticoides Insuficiencia Renal Infecciones
Diuréticos Insuficiencia Cardiaca Quemaduras extensas
Difenilhidantoina Hipertension Arterial Hemorragias Digestivas
Inmunosupresores Secuelasde A. C. V. Accidente Cerebro Vascular
Clorpromazina Alcoholismo Infarto de Miocardio
Propanolol Psiquidtricas Pancreatitis

La ausencia de cetoacidosis determina una prolongada fase de precoma, dias
semanas, en que el paciente presenta: polidipsia y poliuria crecientes, deshidrataci6
severa, compromiso del sensorio, complicaciones neuroldgicas, sintomas y sign
propios de la patologia que originé el Sindrome Hiperosmolar no Cetdsico. (11)

3.8.5. CETOACIDOSIS

La cetoacidosis diabética es una descompensacién metabélica severa de laf
diabetes caracterizada por; hiperglucemia, deshidratacion grave con desequilibri
hidroelectrolitico, acidosis metabdlica. Predomina en diabéticos insulinodependientes
Sélo el 10% a Z0% de los comas corresponden a no insulinodependientes. (8, 11)

Causas precipitantes son infecciones graves y otras patologias que cursan
estrés (infarto de miocardio, accidente vascular cerebral, intervenciones quirtrgicas).

3.8.6. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

La neuropatia diabética es la complicacién més frecuente y precoz de If
diabetes. A pesar de ello es la méas tardiamente diagnosticada. Su prevalencia &
dificil de establecer debido a la ausencia de criterios diagnésticos unificados, a I

multiplicidad de métodos diagndsticos y a la heterogenicidad de formas clinicas.(1, 8
11)

.La prevalencia, evolucién y gravedad de estas complicaciones aumentan con 1
duracién y severidad. Los diferentes sindromes clinicos de la neuropatia diabética s
superponen y pueden ocurrir simultdneamente, por lo cual resulta dificil clasificarlos.
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3.8.7. HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertensién arterial afecta a un 20% de la pob!acibn genergl pero alcanza al
50% de los diabéticos. La coincidencia de HTA y dlapetes multiplica de manera
exponencial el riesgo de morbilidad, mortalidad e incapac@ad. Se Flebe recordar que
1a diabetes es uno de los factores de riesgo cardiovascular gndependlente. Son blanco
de la HTA: vasos, rifién, retina, corazdn y cerebro en especial.

La reduccién de los valores elevados de la tension arte.rial es una necesidad
internacionalmente acordada y es un imperativo en el paciente diabético. (11)

3.8.8. PIE DIABETICO

Se denomina "pie diabético” a diversos tipos de lesiones que puede presentar €l
paciente diabético en sus pies, a consecuencia de la asociacién de enfermedad

 vascular periférica, neuropatia, deformaciones ortopédicas, infecciones ¥

traumatismos. (8, 11)

Tabla No. 8.- Clasificacién del pie diabético (11)

Pie en riesgo por: presencia de enfermedad vascular
periférica, neuropatia, enfermedades ortopédicas y de
ufias, pérdida de la vision, nefropatia, edad avanzada.
Ulcera superficial

Ulcera profunda que llega a tendén, ligamento, articula-
cién y/o hueso

Infeccién localizada: celulitis, absceso, osteomielitis
Gangrena local

Gangrena extensa

Grado 0

Grado 1
Grado 2

Grado 3
Grado 4
Grado 5
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VI. METODOLOGIA: _ DEFINICION OPERACIONAL: Para este estudio, las caracteristicas
personales se definen como el conjunto de caracteristicas que distinguen a
A. TIPO DE ESTUDIO: unos individuos de otros.
Diseiio: . No experimental
Tipo de estudio: Descriptivo ESCALA DE MEDIDA: Nominal
Ubicaci6n en el tiempo: Prospectivo, analisis retrospectivo
Forma de recoleccion de datos: - Transversal UNIDAD DE MEDIDA:
- Sexo: conjunto de caracteres fisicos que diferencian al hombre de la
" mujer en masculino y femenino.
B. POBLACION: . Raza: caracteristicas individuales y grupales que nos permiten agrupar
S‘e estudio el _total de 128 pacientes (nifios y adolescentes) con diagnostico de a las personas tomando en cuenta sus antecedentes.
diabetes mellitus tipo I (de 6 meses - 20 afios), del area urbana y rural de . Edad actual: caracteristica cronologica de una persona que
Guat?mala, que participan o no en actividades desarrolladas por la Asociacién abarca desde el nacimiento, al momento del estudio.
de Diabetes Juvenil, al 1 de marzo de 1998. (ver listados en anexos) . Grado de escolaridad: grado de estudios que ha cursado un individuo
_ ' determinado.
] - Lugar de residencia: direccién de la casa en que vive una persona.
C. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION: " : - Lugar de nacimiento: lugar en donde tuvo lugar €l parto.
: ; s - Tipo y forma de parto: caracteristicas de la forma en que se desarrollo
C.1. CRITERIOS DE INCLUSION: el nacimiento del nifio. :
- Sexo: Ambos sexos : :
- Edad de aparicion: menores de 20 afios
mayores de 6 meses D.2. CARACTERISTICAS ALIMENTARIAS
- Casos que tengan diagnostico de diabetes mellitus tipo I Y NUTRICIONALES:
- Casos_ que participen en actividades desarrolladas por la
Asociacion de Diabetes Juvenil DEFINICION CONCEPTUAL: Es el conjunto de caracteres individuales que
‘ nos permiten diferenciar las costumbres nutricionales y alimentarias que se
C.2. CRITERIOS DE EXCLUSION: tienen en una regién determinada.
- Edad de aparicién: menores de 6 meses .
mayores de 20 afios DEFINICION OPERACIONAL: Es €l conjunto de caracteres individuales
- Casos que no tengan diagndstico de diabetes tipo 1 que nos permiten diferenciar las costumbre nutricionales y alimentarias que se
- Casos que tengan diagnéstico de diabetes diferente del tipo I (MODY, han tenido con cada caso.
on"os desérdenes pancreaticos, alteraciones hormonales, tipo I,
diabetes gestacional, y otros). ESCALA DE MEDICION: Nominal
D. DEFINICION DE VARIABLES UNIDAD DE MEDIDA:
- Tiempo de lactancia materna exclusiva: cronolégicamente la edad a la
D.1. CARACTERISTICAS PERSONALES: que el nifio empez6 a recibir alimentos distintos de la leche materna.
- Edad de inicio de alimentacion con leche de vaca: cronologicamente
DEFMCIQN CONCEPTUAL: Conjunto de caracteres individuales que nos la edad a la que se inici6 en el nifio la alimentacion con leche de
permiten diferenciar a unas personas de otras, o agruparlas en ciertos grupos. vaca.
- Edad de inicio de alimentacién complementaria: cronologicamente
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ESCALA DE MEDICION: Nominal
UNIDAD DE MEDIDA:

- Edad al diagnostico del caso especifico: edad cronologica que
presentaba el paciente cuando se manifesté por primera vez la
enfermedad.

- Tiempo de evolucién de la enfermedad: tiempo que ha transcurrido

entre la manifestacion inicial de la enfermedad y la fecha actual,
Padecimiento de infecciones virales relacionadas: presencia en el
paciente previo a la aparicion de la enfermedad de infecciones
causadas por virus como cocxsackie, rubéola, parotiditis, etc.
Aparecimiento de complicaciones: manifestacién de alguna de las
complicaciones importantes de la enfermedad, como oftalmolégicas,
renales, dislipidemias, sindrome hiperosmolar no cetésico,
cetoacidosis, neurolégicas, hipertensién arterial, pie diabético,
durante el desarrollo de la misma.
Forma de presentacién de la enfermedad: forma en que se manifesté
inicialmente la enfermedad. A ‘

edad a la que se inicié en el nifio cualquier tipo de alimentacién
diferente de la leche.

D.3. ANTECEDENTES Y CARACTERISTICAS
FAMILIARES:

DEFINICION CONCEPTUAL: Datos o circunstancias familiares en la
historia patolégica del enfermo, anterior al estado actual.

DEFINICION OPERACIONAL: Datos o circunstancias familiares en la
historia del caso, que de alguna forma influyen en la enfermedad actual,

ESCALA DE MEDICION: Nominal

UNIDAD DE MEDIDA:
- Religién de la familia del caso: creencias religiosas de la familia.

Nimero de hermanos (vivos, muertos, posicién en la familia): nimero
de hijos que han procreado el padre y la madre especificando los que
estén vivos, los que estin muertos y el niimero que ordinalmente de
mayor a menor ocupa el caso entre sus hermanos.

Edad de los padres: cronolégicamente el tiempo que tiene de vida tanto
el padre como la madre.

Antecedentes familiares de diabetes mellitus: presencia de la
enfermedad en algin familiar consanguineo del caso. ;

Antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes y otros tipos de

patologia: presencia de enfermedades autolimitantes o de alguna
enfermedad importante en los familiares consanguineos del caso.

Lugar / origen de los padres: lugar en donde nacieron el padre yla 1
trindic dalcasn, E.2. HUMANOS:

e - - Encargado de archivo de la Asociacién de Diabetes Juvenil
Grados de guinidad: grado de parentesco consanguineo entre el g sl
e la‘;;?ﬁ ey 2§ pariiEann-eq Has - Padres de familia de los casos en estudio.

E. RECURSOS:

E.1. MATERIALES:
- Archivo de la Asociacién de Diabetes Juvenil
- Biblioteca de la Universidad San Carlos de Guatemala
- Biblioteca del Hospital General San Juan de Dios
- - Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas de la USAC.
- Servicio de Med Line e Internet de Roemmers de C.A.S.A.
- Biblioteca del Dr. Heinz Chévez Meyer.

-8y '

D.4. HISTORIA Y EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD: F. PROCEDIMIENTO:

DEFINICION CONCEPTUAL: Desenvolvimiento o desarrollo de la ! Se procedié primero'a rlgvisa.r la l_ista de casos que participaban en act.ividades
enfermedad. esarrolladas por la Asociacion de Diabetes Juvenil, asi como la direccion y el

numero telefonico de cada uno, ademds se revisaron las listas proporcionadas por

DEFINICION OPERACIONAL: Desenvolvimiento o desarrollo de la endocrinlogos peditras, tanto privados como institucionales, asi como por las
enfermedad pre, durante y post diagndstico. asociaciones y grupos que colaboran con las personas diabéticas en Guatemala.

L i —
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Después, se concert telefénicamente o personalmente una cita con la familia -
de cada caso, a fin de entrevistarles para recabar informacion y completar la boleta de
recoleccion de datos.

27

Luego de recabada y confirmada la informacion se hizo un consolidado de ésta,
y se hicieron los cuadros y graficas respectivas para su posterior analisis y
presentacién final. .

G. PLAN DE ANALISIS:

Se procedié a consolidar la informacién recabada en las boletas de recoleccion
de datos, grabandola en doble en programas disefiados con el paquete EPI-INFO MR
version 5.1, disefiados para este fin. El contenido de las bases de datos fueron
validados y corregidos, y la informacién corroborada cuando no correspondia a lo
esperado. Hecha la limpieza de datos, se tomé una de estas bases (el consolidado) para
su andlisis, y de la cual posteriormente s¢ tomé la informacién necesaria para la
elaboracion de los cuadros y de las gréficas planificadas, describiendo las variables de

acuerdo a si eran categoricas o continuas; o cruzando las variables (v.g. edad actual -
sexo, edad de aparicidn de la enfermedad - tiempo de lactancia materna, etc.), y ]
mostrandola en cuadros simples dicotémicos. Para las variables continuas se presentan

las medidas de dispersion descriptivas mas comunes (medias, desviacion estandar,
moda, etc.) y, para las variables categricas se presentan sus proporciones
(porcentajes) o frecuencias absolutas ("N").
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~ VIL PRESENTACION DE RESULTADOS:
Cuadro 1. Variables de caracteristicas personales de los casos con
diabetes mellitus insulinodependiente investigados (n=72).

Variable S (%) Media Desv. Stand.
Sexo
Masculino 28 (38.9%)
Femenino 4 (61.1%)
Grupo Etnico
y Ladino 70 (97.2%)
Indigena 2 (2.8%)
Afroamericano 0
Otro 0
Edad
< 1 afio 0
1 - 5 afios 0 :
6 - 10 afios 11 (15.3%)
11 - 15 afios 16  (22.2%)
16 - 20 afios 26 (36.1%) 203 meses 80.94 meses
> 20 afios 19 (26.4%)
Grado de Escolaridad
Preescolar 1 (1.4%)
Pre-primaria 3 (42%)
Primaria 14 (19.4%)
Bésicos .18 (25.0%)
Diversificado 8 (11.1%)
Universitario 28 (38.9%) 11.64 5.20
Lugar de residencia (por departamento)
Guatemala 61 (84.7%)
Sacatepequez 4  (5.6%)
Quetzaltenango 3 (4.1%)
Chimaltenango 2 (2.8%)
Izabal 2 (2.8%)




Variable f (%)
Lugar de nacimiento (por pais)
Guatemala 68  (94.4%)
El Salvador 1 (1.4%)
Honduras ! (1.4%)
Estados Unidos 1 (1.4%) -
Canadé 1 (1.4%)
Tipo de parto
Eutésico Simple 56  (77.8%)
Distésico Simple 3 (4.2%)
Parto Eut. Gem. 0
Cesérea 13 (18.0%)

. Parto Dist. Gem. 0
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Media

Desv. Stand.

‘ariable

No recuerda
‘No recibid

1 mes

2 meses

3 meses

4 meses

5 meses

6 0 mas meses

No recibié

1 mes

2 meses

3 meses

4 meses

5 meses

6 0 mas meses

No recuerda
1 mes

2 meses

3 meses

4 meses

5 meses

6 0 més meses

Tiempo de Lactancia Materna exclusiva

f (%)
10 (13.9%)
19 (26.4%)
7 (9.7%)
8 (11.1%)
13 (18.1%)
4 (5.6%)
3 (42%)
8 (11.1%)
16 (22.2%)
2 (27.8%)
7 (9.7%)
6  (3.3%)
1 (1.4%)
3 (42%)
19 (26.4%)
11 (15.3%)
4 (5.6%)
1 (1.4%)
23 (31.9%)
10 (13.9%)
5 (6.9%)
18 (25.0%)

30

Media

2.03

-Ed‘d de lnicio de alimentacién con leche de vaca

5:3

Edad de iniclo de alimentacién complementaria

3.64

Cuadro 2. Variables alimentarias y nutricionales de los casos con
diabetes mellitus insulinodependiente investigados (n=72).

Desv. Stand.

2.25

6.7

2304
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Cuadro 3. Variables de antecedentes y caracteristicas familiares de los casos con
diabetes mellitus insulinodependiente investigados (n=72).

Variable f (%) Media Desv. Stand.

Religién
Catolica 58  (80.5%)
Evangélica 11 (15.3%)
Mahometana 0
Mormona 0
Test. de Jehova 0
Adventista 1 (1.4%)
Otra 2 (2.8%)

Nimero de Hermanos
0 7 (9.7%)
1 13 (18.1%)
2 21 (29.2%) 2.40 1.53
3 17 (23.6%)
4 7 (9.7%)
5 3 (4.2%)
6 4 (5.6%)

Ntmero de Hermanos Vivos
0 8 (11.1%)
1 13 (18.1%)
2 23 (31.9%) 2.21 1.37
3 18 (25.0%)
4 6 (8.3%)
5 2 (2.8%)
6 2 (2.8%)

Nimero de Hermanos Muertos
0 62 (86.1%) 0.21 0.60
1 7 (9.7%)
2 1 (1.4%)
3 2 (2.8%)

’ L
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Variable f %) Media Desv. Stand.
Posicién que ocupa en Ia familia
1 31 (43.1%)
2 11 (15.3%) 2.25 1.39
3 17 (23.6%)
4 8 (11.1%)
5 3 (4.2%)
6 2 (2.8%)
Edad del padre
21 - 30 afios 2 (2.8%)
31 - 40 afios 15 (20.8%)
41 - 50 aftos 36 (50.0%) 46.32 10.22
51 - 60 aflos 12 (16.7%)
61 - 70 afios 6 (8.3%)
71 - 80 afios 1 (1.4%)
Edad de la madre
21 - 30 afios 2 (2.8%)
31 - 40 afios 28  (38.9%)
41 - 50 afios 30 (41.6%) 43.44 9.37
51 - 60 afios 10 (13.9%)
61 - 70 afios 2 (2.8%)
Antecedentes familiares de diabetes mellitus
Positivos 56 (77.8%)
Negativos 16  (22.2%)
Tipo de diabetes mellitus en los familiares con antecedentes positivos de DM
Tipo I 5 (8.9%)
Tipo I 50 (89.3%)
Otro tipo 1 (1.8%)
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Quien en la familia en los casos con antecedentes positivos de DM presenta la
patologia, y tipo de Diabetes mellitus presente en cada uno (N=56)

Padres solamente
Abuelos solamente
Abuelos y padres
Abuelos y hermanos
Tios
Padres y tios
Tios y hermanos
Padres y tios
Tios y hermanos
Tios y abuelos

~ Padres, tios y abuelos
Otros familiares
Abuelos y otros fam.
Abuelos y otros fam.
Tios y otros familiares

f %

(1.8%)

0
0
0
0
1
0
0
0
0
0
0
4 (1.1%)
0

0

0

Abuelos, tios yotros f. 0

(%)

Media

f % f %
2 (3.6%) 0
21 (37.5%) 0
2 (3.6%) 1
1 (1.8%) 0
4 (7.1%) 0
2 (3.6%) O
1 (1.8%) 0
2 (3.6%) 0
1 (1.8%) 0
5 (8.9%) 0
1 (1.8%) 0
1 (1.8%) 0
3 (5.4%) 0
3 (54%) 0
3 (5.4%) 0
4 (1.1%) 0

(1.8%)

Desv. Stand,

Antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes y otros tipos de patologia

Variable i
Ninguno 58 (80.6%)
Hipertiroidismo 5 (6.9%)
Céncer 5 (6.9%)
Artritis Reumat, 2 (2.8%)
Enf. de Hodking 1 (1.4%)
Sx. de Hipogli. 1 (1.4%)

:.Jgar de origen del padre (por pais)
Chile 2 (2.8%)
El Salvador 1 (1.4%)
Grecia 1 (1.4%)
Guatemala 66 (91.6%)
Honduras 1 (1.4%)
México 1 (1.4%)

~

o

4

Media

Desv. Stand.

Variable f (%)

Lugar de origen del padre (por departamento) , si guatemalteco
Alta Verapaz 1 (1.5%)
Baja Verapaz 1 (1.5%)
Chimaltenango 4 (6.0%)
El Progreso 3 (4.5%)
Escuintla 1 (1.5%)
Guatemala 38 (58.0%)
Huehuetenango pi (3.0%)
Izabal 1 (1.5%)
Jalapa 1 (1.5%)
Jutiapa 2 (3.0%)
Petén 1 (1.5%)
Quetzaltenango 4 (6.0%)
Sacatepéquez 3 (4.5%)
San Marcos 2 (3.0%)
Suchitepéquez 1 (1.5%)
Zacapa 1 (1.5%)

Lugar de origen de la madre (por pais)
Bolivia 1 (1.4%)
Costa Rica 1 (1.4%)
El Salvador 3 (4.2%)
Guatemala 65 (90.2%)
Honduras 1 (1.4%)
Meéxico 1 (1.4%)
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Variable g 3 (%) Media Desv. Stand.
Lugar de origen de la madre (por departamento), si guatemalteca
Alta Verapaz 3 (4.6%)
Baja Verapaz 1 (1.5%)
Chimaltenango 2 (3.1%)
El Progreso 2 (3.1%)
Escuintla 3 (4.6%)
Guatemala 32 (49.4%)
Izabal 1 (1.5%)
Jalapa 1 (1.5%)
Jutiapa 3 (4.6%)
Petén 1 (1.5%)
Quetzaltenango 3 (4.6%)
Retalhuleu 1 (1.5%)
Sacatepéquez 4 (6.2%)
San Marcos 4 (6.2%)
Santa Rosa 1 (1.5%)
Suchitepéquez 2 (3.1%)
Zacapa 1 (1.5%)
Grado de consanguinidad entre los padres
Ninguno 72 (100%)
Estatura del padre (en centimetros)
Desconocida 6 (8.4%)
140 - 150 1 (1.4%)
151 - 160 8 (11.1%)
161 - 170 . 26 (36.1%)
171-180 24 (33.3%) 170.74 8.84
181-190 5 (6.9%)
191 - 200 2 (2.8%)
Estatura de la madre (en centimetros)
Desconocida 5 (6.9%)
141 - 150 7 (9.8%) 148,64 41.29
151 - 160 34 (472%)
161 - 170 25 (34.7%)
171 - 180 1 (1.4%)

36
Variable I (%) Media Desv. Stand.
Edad a Ia que se presenté la menarquia en la madre
No sabe 14 (19.4%)
8 - 11 aflos 13 (18.1%)
12 - 15 afios 43 (59.7%) 12.36 5.37
16 - 19 afios 2 (2.8%)
Consumo de medicamentos y alcohol o drogas durante el embarazo
No sabe 12 (16.6%)
Ninguno 53 (73.6%)
No recuerda cual 2 (2.8%)
Antiarritmicos 1 (1.4%)
Antibioticos 1 (1.4%)
Difenilhidantoina 1 (1.4%)
Insulina 1 (1.4%)
Metronidazol 1 (1.4%)
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Cuadro 4. Variables de historia y evolucion de la enfermedad de los casos con
diabetes mellitus insulinodependiente investigados (n=72).

Variable f (%) Media Desv. Stand.
Edad sl diagndstico de la enfermedad
6m - 1 afio 2 (2.8%)
1-5 afios 14 (19.4%)
6 - 10 afios 22 (30.6%) 9.6 58.2
11 - 15 afios 24 (33.3%)
16 - 20 afios 10 (13.9%)
. Mes en que se¢ manifestd la enfermedad
| No recuerda 2 (2.8%)
| Enero 3 (4.2%)
| Febrero 3 (4.2%)
| Marzo 7 (9.7%)
\ Abril 2 (2.8%)
{ Mayo 8 (11.1%)
Junio 10 (13.9%)
| Julio 4 (5.6%)
Agosto 5 (6.9%)
Septiembre 5 (6.9%)
Octubre 8 (11.1%)
Noviembre 8 (11.1%)
Diciembre 7 (9.7%)
- Tiempo de evolucion de la enfermedad
1- 12 meses 6 (8.3%)
13 - 60 meses 27 (37.5%)
61-120meses 21 (29.2%) 87.07 70.73
121 - 180 meses 11  (15.3%)
181 -240 meses 5 (6.9%)
241 - 300 meses 1 (1.4%)
més de 300 meses 1 (1.4%)

38
' (%) Media Desv. Stand.

zggzzi;iente de infeccit{nes relacionadas con la enfermedad antes de que esta
npam%ei:;una 44  (61.1%)

Amigdalitis 1 (1.4%)

Diatrea 3 (4.2%)

Inf. resp. sup. 2 (2.8%)

Herpes 1 (1.4%)

Parotiditis 3 (4.2%)

Parotid. + rubéola 1 (1.4%)

Parotid. + saramp. 2 (2.8%)

Parotid. + tirciditis 1 (1.4%)

Parotid. + varicela 5 ((63://0))

S i6n 2 2.8%

Va:r?:gl)a 5 (6.9%)

Varicela + rubéola 2 (2.8%)

Aparecimiento de complicaciones y tipo de complicacién

Ninguna 63 (87.5%)
Oftalmologicas 3 (4.2%)
Renales 2 (2.8%)
Neurologicas 1 (1.4%)
Oftalmol. y renales 2 (2.8%)
Oftalmol. y Neurol. 1 (1.4%)

Forma de presentacién de la enfermedad (sintomas, pudo ser mas de uno)

Polifagia 44
Polidipsia 60
Poliuria 60

Pérdida de peso 46
Hiperglicemia 13
Hipergli. + cetosis 10

Cetoacidosis 9
Mareos

Vomitos 5
Decaimiento 6
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Variable S (%) Media Desv. Stand.
Lugar de diagnéstico
Consulta Externa 38
Intensivo 21
Casa 5

Hospital Privado 5
Médico Privado 3

Valores de glucosa en sangre al diagndstico

Nolorecuerda 16 (22.2%)
130 - 200 1 (1.4%)
201 - 300 6 (8.3%)
301 - 400 5 (6.9%)
401 - 500 24 (33.3%)
501 - 600 12 (14.1%)
601 - 700 5 (6.9%)
Mayor de 701 5 (6.9%)

Valores de glucosa en orina al diagndstico

Nolorecuerda 59 (81.9%)
Menor de 500 3 (4.2%)
501 - 1000 7 (9.7%)
1001 - 2000 3 (4.2%)

Complicaciones del tratamiento
Hipoglicemia 27  (37.5%)
Hiperglicemia 45  (62.5%)

Controles de Fondo de ﬂj;l que se realiza en el afio

Ninguno 23 (31.9%)
1 en el afio 38  (52.8%)
2 en el afio 10 (13.9%)
3 en el afio 1 (1.4%)
Controles de electromiograma que se realiza en el afio
Ninguno 55  (76.4%)
1 en el afio 14 (19.4%)
2 en el afio 3 (4.2%)
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Media Desv. Stand.
liza en el afio (microalbuminuria)

Variable f (%)
Controles de pruebas renales que se rea
Ninguno 20 (40.3%)
1 en el afio 33 (45.8%)
2 en el afio 4 (5.6%)
3 en el afio 3 (4.2%)
4 en el aflo 2 (2.8%)
6 en el ailo 1 (1.4%)
Controles de ecocardiogramas que se realiza en el afio
Ninguno 52 (72.2%)
1 en el afio 18  (25.0%)
2 en el afio 2 (2.8%)
Controles de perfiles lipidicos que se realiza en el afio
Ninguno 47  (65.3%)
1 en el afio 21 (29.2%)
2 en el afio 3 (4.2%)
4 en el aflo 1 (1.4%)

Controles de pruebas de funcién tiroidea que se realiza en el afio

Controles de pruebas de hemoglobina glucosilada que se realiza en el afio

Ninguno 50 (69.4%)
1 en el afio 19  (26.4%)
2 en el afio 2 (28%)
1 en el afio 1 (1.4%)
Ninguno 11 (15.3%)
1 en el afio 12 (16.7%)
2 en el afio 16 (22.2%)
3 en el afio 19 (26.4%)
4 en el afio 10 (13.9%)
5 en el aflo 1 (1.4%)
6 en el afio 3 (4.2%)
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GRAFICA No. 1.-
GRAFICA No. 2.-

LUGAR DE RESIDENCIA DE LOS CASOS
(por departamento) | LUGAR DE RESIDENCIA DE LOS CASOS
(por municipio)

Fuente: Boletas de recoleccion de datos.
S i (

¢ localizaron por nimero de caso. , Fuente: Boletas de recoleccion de datos.
Se localizaron por niimero de caso,

E |
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GRAFICA No. 3.

LUGAR DE ORIGEN DE LOS PADRES
(por departamento)

20

Fuente: gcletas de recoleccion de datos.
Se localizaron por niimero de caso.
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GRAFICA No. 4.-

LUGAR DE ORIGEN DE LOS PADRES
(por municipio)

Fuente: Boletas de recoleccion de datos.
Se localizaron por numero de caso.




! 46
45
GRAFICA No. 6.-
GRAFICA No. 5.
LUGAR DE ORIGEN DE LAS MADRES
LUGAR DE ORIGEN DE LOS PADRES (por departamento)
(en el municipio de Guatemala) '

Fuente: Boletas de recoleccion de datos,
Fuente: Boletas de recoleccion de datos. S¢ local B pOrBUmero de caso.

Se localizaron por numero de caso.

e
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GRAFICA No. 7.-

LUGAR DE ORIGEN DE LAS MADRES
(por municipio)

Fuente: Boletas de recoleccion de datos.
Se localizaron por niimero de caso.
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GRAFICA No. 8.-

LUGAR DE ORIGEN DE LAS MADRES
(en el municipio de Guatemala)

Fuente: Boletas de recoleccién de datos.
Se localizaron por niimero de caso.

] e
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GRAFICA No. 9.-

Frecuencia de casos segin la edad
de inicio de la enfermedad

O = N W bHh O N @

1234567 8 91011121314 1516 17 18

Fuente: Boleta de recoleccién de datos.

GRAFICA No. 10.-

Frecuencia de casos nuevos de
Diabetes Mellitus Insulinodependiente segtin mes de aparicién

—

-

O NWBLEONDND OO

Ene. Feb. Mar. Abr, May. Jun. Jul. Ago. Sep. ct. . .

Fuente: Boletas de recoleccion de datos.

.
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GRAFICA No. 11.-

Incidencia de aparicién de nuevos casos de Diabetes Mellitus
Insulinodependiente entre los afios 1,977 y 1,998

10-

o N A ® o

7780 8182 8334 65 86 88 8980 91 92 9394 95 06 97 08

Fuente: Boletas de recoleccion de datos,
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VIIL. ANALISIS DE RESULTADOS:

Para realizar el presente estudio trabajé con las listas proporcionadas por los 3
Endocrindlogos Pediatras de Guatemala, los Drs.: Maya Serrano, Rail Velasco y
Heinz Chévez, las cuales contaban con 128 casos, de los que 104 pertenecen o hap
participado en actividades de la Asociacién de Diabéticos Juveniles (ADJ). Del total
(127 casos) 3 se negaron a participar en el estudio; 11 pacientes no pudieron incluirse

en el estudio por no ser diabéticos insulinodependientes que hubieran iniciado antes de

los 20 afios, y 42 casos no pudieron localizarse (37 de ellos por tener el nimero de
teléfono equivocado, o porque alquilaban y ya no vivian en el mismo lugar, y los
nuevos inquilinos no pudieron informarnos donde encontrarlos, y los otros 5 no
pudieron localizarse, ya que vivian en el interior de la Republica y no contaba con un
numero de teléfono para localizarlos ni su direccion completa). Por tanto, se
presentan los datos obtenidos de las encuestas realizadas a las familias de 72 casos que
si pudieron ser incluidos en el estudio, y de los cuales hablaremos a continuacion. (ver
listados en anexos)

Caracteristicas Personales

Se dice que no existen preferencias por los sexos para la aparicién de diabetes
mellitus insulino dependiente, sin embargo en nuestro estudio 44 casos eran de sexo
femenino, 70 eran del grupo étnico ladino,(ver cuadro No. 1) posiblemente porque en
nuestro pais es mayoritario el grupo ladino, ademés de que la mayoria de los casos que
se incluyeron en el estudio pertenecen al departamento de Guatemala, y los grupos
indigenas estan concentrados en los departamentos del occidente del pais.

El promedio de edad de los casos estudiados fue de 16 afios y 11 meses, s de
notar que 45 casos ya eran mayores de 15 afios. (ver cuadro No. 1) Esto no se refiere ala
edad de aparicion sino a la edad de los casos al efectuarse la entrevista. Estos son
casos supervivientes de la enfermedad y no reflejan a toda la poblacién que padece 0
ha padecido DM tipo 1 en nuestro medio.

La mitad del total, 36 casos poseian algin grado de educacion media, mayor al
tercero basico, 28 de ellos se encontraban en el nivel universitario de educacién,_ (ver
cuadro No. 1) debido a que los casos en este estudio ya tenian algun tiempo de
evolucion, y generalmente no se diagnosticaron durante el desarrollo del p
estudio. Esto refleja la edad de la poblacién investigada, y es de aprovecharlo pard
transmitir més conocimiento y tener una poblacién diabética mejor educada, y que 8
lo esta en ese sentido y lo evidencia una alta proporcion de casos que no efectudl
examenes y controles metab6licos. (ver cuadro cuatro)
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61 casos vivian en el departamento de Guatemala, y 57 habian nacido en el
departamento de Guatemala (ver cuadro No. 1 v graficas Nos. 1y 2), 4 casos nacieron en
otro pais.

No encontramos informacion acerca de una relacion en la forma de nacimiento
y diabetes mellitus insulinodependiente, pero en nuestra poblacion encontramos que
forma predominante de nacimiento fue el parto eutésico simple, con 56 (73%) de los
¢asos. (ver cuadro No. 1)
4

El peso en gramos del recién nacido no tiene relacion alguna con el
aparecimiento de la enfermedad, lo cual se confirmé en el grupo de estudio, va que se
tiene una media de 3200 gr, (ver cuadro No. 1), lo cual es compatible con las
caracteristicas del nacimiento de nifios que no padecen diabetes.

- Caracteristicas de Ia alimentacién de lactante

Estudios epidemiolégicos han demostrado una proporcion inversa entre la
incidencia de diabetes y el porcentaje de sujetos alimentados con leche materna. (5, 24)
El mayor riesgo nutricional estudiado es la temprana exposicion a la proteina de la
leche de vaca, asi como a recibir alimentos distintos de la leche materna antes de los 3
primeros meses de edad. (12) En el grupo investigado encontramos lo siguiente: 19
casos no recibieron lactancia materna, y 10 casos desconocian haber recibido lactancia
materna y si la tuvieron, por cuanto tiempo lo hicieron. Unicamente 15 casos
recibieron lactancia materna exclusiva mas alla del tercer mes de vida, Casi 1 mitad de
los casos (33) recibieron alimentacién con leche de vaca antes del tercer mes de edad,
16 casos no recibieron alimentacién con leche de vaca, la mayoria de ellos por
 presentar alergia a alguno de los componentes de la misma. Al referimnos al inicio de Ia
alimentacion complementaria, 11 casos no sabian o no recordaban a que edad se les
nici6 la misma, y en 28 de los casos, la alimentacion complementaria fue iniciada
antes de los 3 meses de vida (ver cuadro No. 2).

U

Antecedentes familiares

Encontramos que 56 (73%) casos, tenia antecedentes familiares positivos de

. antecedentes

diabetes mellitus, y que el tipo predominante en los antecedentes positivos fue diabetes
de tipo 11, ademas hubo 5 casos (6.5%) que presentaron antecedente tipo 1 y un
Paciente cuya madre tenia el antecedente de diabetes gestacional durante el embarazo
del propio caso. 21 de los casos presentaron su antecedente familiar positivo
Solamente en los abuelos, y la asociacion més frecuente (9%) de familiares con
positivos se presentd en tios y abuelos con diabetes mellitus tipo II. (ver
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cuadro No. 3). Esto esta en un fuerte contrasto con lo reportado por otros autques, en que
en el 8,3% de los padres tenian DM y el 5.8% de los hermanos también. En lag
personas sanas, el antecedente es positivo solo en el 1.9% de los padres y en el 0.629;

de los hermanos (10)

Respecto a los casos que presentaron antecedentes familiares de. enfermedades
autoinmunes, 58 eran negativos, 5 de los positivos referian hipertiroidismo, 5 cancer
(siendo el mas frecuente el ca. de mama), 2 artritis reumatoidea, y enfermedad de
Hodgkin y 1 sindrome de hiperglicemia. (ver cuadro No. 3).

Se reportaron 6 padres nacidos en el extranjero, y 66 de origen guatemalteco, de
los cuales 38 pertenecian al departamento de Guatemala; 7 madtes eran extranjeras, ¥
65 guatemaltecas, y de éstas ultimas 32 eran originarias del departamento de
Guatemala. (ver cuadro No. 3 y grificas Nos. 3, 4, 5, 6, 7 y 8). No se reporto
consanguinidad en ninguna de las parejas. (ver cuadro No. 3).

La media de Ia estatura del padre fue de 170.74cm (+/- 8.84SD), mientras que
la media de la estatura de Ia madre era de 148.64cm. (+/- 41.29SD) (ver cuadro No. 3).

La menarquia en las madres fﬁe reportada con mas frecuencia entre los 12 y 15
afios (en 43 casos) (edad promedio 12.36 afios, 5.37 +/-sd). (ver cuadro No. 3).

7 madres de los casos, reportaron haber tomado medicamentos durante el
embarazo de sus hijos que ahora son diabéticos, 2 de ellas no recordaron que
medicamentos habian tomado, y de las 5 restantes 1 recordo el uso de antiarritmicos,
1 de antibioticos, 1 de difenilhidantoina, 1 de insulina, y 1 de metronidazol (ver cuadro
No. 3).

Historia y evolucién de Ia diabetes

Esta reportado que existen 2 picos de presentacion de la enfermedad: a lc?s 50
afios de edad y en la pubertad (3), sin embargo, el presente estudio revela 3 picos de.
presentacion, a los 3 afios, a los 8 afios y alos 11 afios. 14 casos iniciaron eintl‘e 1 )
5 afios, entre 6 y 10 afios iniciaron 22 casos, entre los 11 y los 15 afios iniciaron 24
€asos. (ver cuadro No. 4 y grafica No. 9.)

Existen variaciones estacionales y variaciones ciclicas a largo plazo €n la

incidencia de diabetes mellitus insulinodependiente. (3) Los nuevos €asd

o . : 1. s " R I'd_-).
diagnosticados aparecen con mayor frecuencia en los meses de otofio € invierno. (4
sin embargo en el grupo investigado se encontré que se han presentado picos €I = g
S complicaciones oftalmolégicas, luego las complicaciones renales y por ultimo las

€pocas de afio, las cuales corresponden a los meses de marzo, mayo y junio, ¥ octubre
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noviembre, sin distincién de las estaciones del afio, las cuales en nuestro pais no son
F’uy notorias. (ver cuadro No. 4. y grafica No, 10)

El comportamiento que ha tenido a desde 1977 a la fecha, se manifestd en
srma ascendente, con picos en aumento en los afios 1983, 1986 y 1988, 1991, 1994.
995 y 1996, descendiendo nuevamente durante los afios de 1997 y parte de 1998. (ver
iadro No. 4 y gréfica No. 11.) Variaciones ciclicas en la presentacion de la diabetes
ellitus insulinodependiente se han asociado en los paises nérdicos a las variaciones
o densidad de poblacion de ciertos roedores, que posiblemente transportan agentes
usales o agentes disparadores de la enfermedad (26)

6 de los casos investigados tenian menos de 12 meses de evolucion de la
afermedad, 27 casos tenian de 1 a 5 afios de evolucidn, 21 casos oscilaban entre 5 y
0 afios de evolucién, y el 25% restante con mas de 10 afios de evolucion. (ver cuadro
0.4.)

: ;

- Entre un 20 y 80% de los diabéticos padecen complicaciones a lo largo de la
wolucion de su enfermedad. La nefropatia estd presente en el 15 a 20% de los
fcientes con diabetes mellitus insulinodependiente de larga evolucion. El riesgo
culado para otras poblaciones es de un 2.5% de casos nuevos con nefropatia cada
o después de la primer década de enfermedad. La complicacién mas frecuente
fportada en la retinopatia diabética (27), y tipicamente no se describe antes de 5 afios
#enfermedad. La tinica prevencion primaria eficaz es el control de la glicemia. (5, 8.
l) En este estudio, las complicaciones oftalmoldgicas se han presentado ya en 3
és0s, las complicaciones renales en 2 casos, y las complicaciones neurolégicas en 1
#0, esto debido posiblemente a que los casos participantes no tienen atin un tiempo
iuy largo de evolucion. (ver cuadro No. 4.) La neuropatia ya esta presente en el 12% de
8 casos en quienes se diagnostica DM (12). La incidencia de neuropatia es una

\incién de la duracién de la enfermedad, quizas por esto tengamos tan pocos casos

lectados,

En general, los casos reportaron no tener un control metabélica adecuado y
*gular de su glicemia, ya que manifestaron haber tenido hiperglucemias como
omplicacion més frecuente del tratamiento (45 casos) y més del 50% no se habian

talizado las pruebas de control ni siquiera una vez durante el tltimo afio. (ver cuadro
10. 4.)

I Las complicaciones se iniciaron partir de los 87 meses (7 afios, 3 meses) de
Wolucion de la enfermedad, segun lo reportado por los entrevistados. Estas se hicieron
frecuentes a partir de los 148 meses (12 afios, 5 meses), apareciendo mas y antes

e T
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nepro]égicgs, y se asociaron en 2 casos las oftalmologicas y renales, y en 1 caso, |
oftalmolégicas y neurologicas. (ver cuadro No. 4.) ’

_ Lgs comph'caciones de tratamiento se presentaron asi: hiperglicemia en 45 casog
¢ hipoglicemia en los 27 casos restantes. (ver cuadro No. 4)

. Los factores mas importantes que pueden concurrir son los virus y la dieta. Sig
embargo, en este estudio aunque se encontré que los virus y la dieta fueron factores

que tenian poca relacién, y no podemos decir que esta sea determinante, ya que ng

tuvimos un grupo de control sano, pero al aplicarle calculos estadisticos (chi cuadrado)

a estos datos, encontramos un riesgo relativo de 2.13 (con un intervalo de 0.73

6.17), y un chi cuadrado (yates) de 1.65 con un valor para p = 0.2050109. 44 casos
no reportaron antecedentes de infecciones relacionadas antes o con el inicio de la

diabetes. Las infecciones que indicaron haber padecido antes o al inicio de
paroﬁdiﬁs y varicela se registré en 5 casos. (ver cuadro No. 4.)

Si el diagnostico no se realiza precozmente €l estado del paciente ernp

llegando a tener cetoacidosis, la cual es responsable de la presentacién inicial en 209 4

de nifios diabéticos.(10) Sin embargo, en este estudio solo el 12.5% revelaron haber

iniciado la enfermedad con cetoacidosis, pero tomando en cuenta que esta poblacion

es la superviviente a esta clase. (ver cuadro No. 4) Los sintomas clinicos en €

momentf) cliel comienzo de la enfermedad provienen de la falta de insulina, lo cual es
caracteristico de la diabetes mellitus tipo L. La hiperglucemia provoca una diuresi
os:mt?tica y ésta a su vez, poliuria, polidipsia, enuresis, adelgazamiento y polifagia, con
pérdida secundaria de peso debida al empleo de las grasas como fuente de energia. (13
68 Lps casos de este estudio, las manifestaciones se presentaron asi: poliuria ¥
polidipsia en 60 casos cada una (83%), perdida de peso en 46 casos (64%) y polifagia

en 44 casos (61%).

El lugar donde se efectud el diagnéstico que mas se reporté fue la consulta

:xtema de un hospitql por 1?8 casos, en unidades de cuidado intensivo en 21 casos, Y
n casa o en un hospital privado por 5 casos cada uno, asi como por médico priVadﬁ
en 3 casos. (ver cuadro No. 4.)

! Los valores de glucosa en sangre al diagnéstico no lo recordaban un total de 16
pacientes, y se refirio a valores entre 400 y 600 en 36 casos. (ver cuadro No. 4.)

Los valores de glucosa en el examen de orina al momento del diagnéstico 10 los:

ge'cordaron 59 p‘acif:mes, y 7 casos indicaron haberlos tenido entre 500 y 1000 mg/dl
in embargo, ningiin caso recordd los valores de hemoglobina glicosilada y de P

es fue informado y otros porque no se
Sdiagnostico. (ver cuadro No. 4)
iponen  poco interés en tener

enfermedad fueron parotiditis en 12 casos y varicela en 12 casos. La asociacion caso se realizaba 3 controles de fondo de

)
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ostico. Algunos indicaron no saberlo porque no
les realizaron estos anélisis en el momento del
Esta informacion podria indicarnos 0 que los casos
informacion propia, o que no fueron informados al
4s importante en ¢l tratamiento de los casos

gases sanguineos al momento del diagn

respecto. Un buen plan educacional es lom
con DM,

' Referente a los examenes que los pacientes efectiian para su control durante un
eriodo de un afio, encontramos que 23 casos reportaron que no se realizaban ningin
control de fondo de ojo a pesar que la complicacion mas frecuente reportada es la
oftalmologica y la que deberia controlarse periédicamente. 38 casos si se realizaban al
10 pacientes dos controles en €l afio. Unicamente 1
ojo en el afio, debido a que ya presentaba
No. 4.) Al menos, estos controles deben

imenos 1 control durante el afio, ¥

complicaciones oftalmolégicas. (ver cuadro

hacerse a intervalos anuales en todos los casos.

55 ¢asos reportaron que no se realizaban controles de electromiograma en el afio
para evaluar su conduccion nerviosa. 14 casos si se habian realizado un control de
EMG y 3 casos reportaron haberse hecho 2 controles de EMG en el ultimo afio. (ver
cuadro No. 4.) El hecho de tener una diabetes de corta duracion, no implica que los
| casos no estén educados y no se les efectie pruebas que demuestren el dafio

neurologico tempranamente. p

29 casos indicaron que no se habian hecho ningin examen que indicara el
estado de su funcién renal (microalbuminuria) en el afio. 33 casos informaron que si
se realizaron al menos un control para detectar microalbuminuria en el afio, 4 casos sé
realizaban 9 examenes en el afio, 3 casos se realizaban 3 controles en el afio, 2 casos
se realizaban 4 controles en el afio, y 1 caso indicé que se realizaba 6 controles en el

afio. (ver cuadro No. 4.)

52 casos reportaron que no se realizan ecocardiogramas, 18 casos dijeron
haberse realizado 1 control de ecocardiograma en el afio, y 2 casos reportaron &

controles en el afio. (ver cuadro No. 4.)

47 casos no se realizaban controles de perfiles lipidicos en el afio, 50 casos no
se realizan ninguna prueba de funcion tiroidea en el afio, y 11 casos no se realizaba
ningan control de hemoglobina glicosilada en el afio, 19 casos se controlaban esta
prueba 3 veces en el afio. (ver cuadro No. 4)

b %
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IX. CONCLUSIONES:

Se describen 45 variables epidemiolégicas de casos con diabetes mellitus tipo i
en edades de 5 a 45 afios, el grupo principalmente afectado fueron lss mujeres (61%),
el grupo étnico predominante fue el ladino, los casos entrevistados fueron sobre todo
personas en adolescencia tardia, con escolaridad alta (50% arriba de 3ero basico).

La mayoria habia nacido por parto eutésico simple, en el departamento de
Guatemala, y vivia en el mismo, con una baja proporcién de casos con padres
extranjeros (3%). Reportaron un tiempo corto de alimentacién por lactancia materna
exclusiva (promedio de 2 meses), y cerca de la mitad de los casos recibieron
alimentacion complementaria antes de los 3 meses.

La mayoria profesaba la religion catélica (80%). El promedio de hermanos en
los casos investigados fue de 2. La media de la edad en los padres fue de 46 afios y de
43 afios en las madres. Tres cuartas partes reportaron antecedentes familiares positivos
de diabetes mellitus, siendo el méds comiin la diabetes mellitus tipo II, y esta se

. presenté mas en los abuelos. Cuatro quintas partes del grupo reportaron no tener

antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes, No se reporté grados de
consanguinidad entre los padres de los afectados. El promedio de estatura para los
padres fue de 170.7 cm y de 148.6 cm para las madres, 6 y 16 cm abajo de la media
para poblaciones de referencia respectivamente. La menarquia en las madres de los
casos se presenté en promedio a los 12.3 afios (normal). No se conté con datos
suficientes para los casos afectados por DMID,

En promedio, la diabetes se present6 a los 9.6 afios en los casos investigados. Se
enconrd 3 picos de edad de presentacién de la enfermedad: 3, 8 y 11 afios. No
tenemos variaciones estacionales en los casos entrevistados, pero se encontrd 3 picos
de apgrim:én de la enfermedad durante el afio, siendo éstos en los meses de marzo,
mayo/junio y octubre/noviembre. De 1,977 a la fecha encontramos una presentacion

ciclica de la enfermedad en picos cada 3 afios.

El promedio de tiempo de evolucion de la enfermedad en los casos estudiados
fue de 87 meses (7afios 3 meses, rango 1 mes a 306 meses). Las infecciones
relacionadas con la enfermedad que mas frecuentemente fueron reportadas son la
parotiditis y la varicela. La complicacién durante el tratamiento més reportada fue la
hiperglicemia (63%). Las complicaciones de la enfermedad reportadas principalmente
fueronJ oftalmolégicas, seguidas de las renales y por tiltimo de las neurologicas. Se
Teporto que polidipsia y poliuria fueron los sintomas de presentacion mas comunes. La
mitad de los casos reportaron haber tenido glicemias al diagnéstico entre 400 y 600
mg/dl (promedio 619.66 mg/dl).

Fue una minima cantidad de los casos que indicaron hacerse ex&menes,
labora{;oﬁos Y pruebas especiales de deteccién temprana de complicaciones como €
recomienda para diabéticos ID.

-
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, RECOMENDACIONES:

El presente estudio debe ser el predecesor de muchos estudios posteriores que
tribuirdn a conocer de mejor manera el comportamiento de la Diabetes Mellitus en

saternala.

Considerando que fue muy dificil localizar a todos los casos, incluyendo a los
ue pertenecen a la Asociacion de Diabetes Juvenil, se hace necesario implementar un
gjor control para la adecuada localizacién de sus miembros.

Es necesario evidenciar mas la importancia que una patologia como la Diabetes
fellitus tipo I merece, ya que afecta también a personas jovenes y aparece con mayor
eeuencia antes de los 20 afos, para asi prevenir las complicaciones o los efectos
letéreos de la enfermedad. Son personas que tienen mas afios por vivir y se merecen
na mejor calidad de vida.

. Son necesarias més estrategias para lograr la educacion correcta sobre. diabetes
personas que la padecen y la de sus familiares, sobre todo haciendo énfasis en la

mportancia de realizarse estudios de control con regularidad para prevenir las
plicaciones.

Crear conciencia en los pacientes diabéticos y sus familiares sobre la

nportancia de un control adecuado de la glicemia, que es la mejor forma para
ir adecuadamente las complicaciones.

Hacer mds énfasis en la alimentacién temprana basada en lactancia materna
L&clusiva hasta los 6 meses de edad, lo que disminuiria el riesgo de desarrollar DMID.

- Insistir en la vacunacion como prevencién para el padecimiento de las
afecciones virales relacionadas con la enfermedad, principalmente paperas y varicela,
Hﬂ que la mayoria de las fueron reportadas son prevenibles.

b |
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X1 RESUMEN:

El presente estudio es un andlisis epidemiologico de casos que iniciaron de
nifios o de adolescentes diabetes insulino dependiente. Se cont6 con 128 casos en
listas, de los cuales se contactd a 72 elegibles.

El grupo era predominantemente femenino y catélico, en edades alrededor de Ia
adolescencia tardia, con escolaridad por arriba del tercer grado bésico.
Tres cuartas partes de los casos report6 haber nacido por parto eutésico simple.

El periodo de alimentacion por lactancia materna exclusiva reportado fue corto,

menor a tres meses, también con inicio temprano de alimentacién complementaria

antes de esa edad.

La mayoria de casos reportd tener antecedentes familiares de diabetes mellitus
positivos, siendo mas comun la diabetes de tipo II en los abuelos.

El diagndstico se les realizé 'principalmente en el mes de junio, siendo mamb,
mayo, octubre y noviembre los meses pico de diagndstico.

Los sintomas reportados més comunes fueron polidipsia (83%), poliuria (83%),
pérdida de peso (64%) y polifagia (61%).

Las complicaciones mas frecuentemente reportadas de la DMID fueron
oftalmoldgicas. La mayoria de los casos no se realiza adecuadamente exémenes d
control y pruebas especificas para deteccién y prevencion de complicaciones.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

No. DE CASO:

Fecha;

1. CARACTERISTICAS PERSONALES:
1. a. Nombre:
1. b. Sexo:

1. ¢. Grupo étnico:
1. d. Lugar y fecha de nacimiento:

. e. Edad actual: MESES

f. Tipo y forma de parto:

g Lugar de residencia y tel:

i} 1bs.

i

1. MASCULINO 2, FEMENINO
1.LADINO 2 INDIGENA 3. AFROAMERICANG 4. OTRO
-

. Peso al nacimiento:
i. Grudo de escolaridad:

1
1
1.
1 onz.,
1

2. CARACTERISTICAS ALIMENTARIAS Y NUTRICIONALES:
2. a. Tiempo de lactancia materna: MESES
2. b. Edad de inicio de alimentacién con leche de vaca:
2. c. Edad de inicio de alimentacion complementaria:

MESES
MESES

. 3. ANTECEDENTES Y CARACTERISTICAS FAMILIARES:

1. CATOLICA 2. EVANGELICA 3. MAHOMETANA 4. MORMONA
5. TESTIGOS DE JEHOVA 6. ADVENTISTA 7.0TRA
3. b. Numero de hermanos:
3, b. 1. Numero de hermanos vivos:
3. b. 2. Numero de hermanos muertos:

3. a. Religion:

3.b. 3. Posicién que ocupa en la familia:
3. ¢. Edad de los padres:  Padre: Madre:
3. d. Antecedentes familiares de diabetes mellitus: Si No
3.d. 1. Sisi, cual tipo: L.TIPOI 2.TIPONl 3.OTROS
3. d. 2. Parentesco: 1.PADRES 2, HERMANOS 4. ABUELOS 8 TiOS 16.OTROS
3. e. Antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes y otros tipos de

patologia ej. tiroiditis, addison, etc: 1.SI 2.NO

3.e. 1. Sisi, cual:

|
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3L ;..Au%arr de origen de los padres: Padre: Lista General de Casos
adre: — : :
3. g. Hay consanguinidad entre los padres; 1.SI 2.NO 3 ca1so Ho (mgsfs) i::;culmo e df e ]nclgxido
3. g. 1. Si si, grado de consanguinidad: 5 118 F ; 1 S
3. h. Talla de los padres; Padre: ; o
! ospadres: Padre:  cm. Madre:_ om 3 97 Femenino 1 Si
3.1i. Menarquia de la madre: ARNOS 4 216 Magziilii 1 Si
3. j. Consumo de medicamentos y alcohol - :
j os y alcohol o drogas por la madre durante el 5 118 Masculin I Si
embarazo: 181 2.NO L .
—_— : 6 138 Femenino 1 Si
7 198 Femenino I Si
4, HISTORIA Y EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD: 2 ;23 §°m"“?“° i Séli
4. a. Edad al diagnéstico del : B o .
agnostico del caso especifico: _ MEses 10 97 Femenino 1 Si
4.a. 1. Mes y afio en que fue diagnosticado: ___ 11 183 Masculino I Si
4. a. 2. Tiempo de evolucién de la enfermedad a la fecha: MESES E 12 226 Femenino I Si
4. a. 3. Lugar en donde fue diagnosticado: 1.Co.Ex. 2.Intensivo 4.casa | 13 87 Femenino I Si
2 ! 8. Hospital Privado  16. Médico Pri 1i .
4. a4 Hemoglobmg glucosilada al diagnéstico: i T i: ;g:; I;/Ias ano } ; g‘.
4o o Cuomad dlagnostico: ____ 16 154 Fednigios 1 si
-a.6.p agnostico: . (gases arteriales) : :
4.a.7. glugosg en orina al diagndstico: : }g %ﬁ - mﬁﬁg i g:
b1 o i de enfermedades nfeociosss relacinades:____ SEAN 19 170 Masculino 1 si
Foll & (e 1 e85, . A y
s e R - A
. €. 1. 01 81, Cuales 5 p
4.¢. 2. Sisi, g:emgo de evolucién de la enfermedad, cuando aparecieron las % gﬁ mﬁm]' (:) i %11
complicaciones: MESES : . i
4. ¢. 3. Aparecimiento de complicaciones del tratamiento: - 24 158 Fementti : gt
4. d. Forma de presentacién de la diabetes: ' ¢ “ AR gg 178 ﬁ::cc‘mnmpg ?0' 2 eqtuvocagio
R B LTINS LPCHURIL &1 RO 27 Femenino DM Adquirida
b= ICEMIA 32. HIPERGLICEMIA + CETOSIS 64, CETOACIDOSIS S quin
. €. Controles en el afio; 28 Femenino No. Tel equivocado
4.e. 1. Fondos de ojo: 1.SI 2.NO Cuantos: 29 Masrm!ino DMNID
4. e. 2. Electromiogramas: 1.SI 2NO Cuantos: 30 Femenino DMND
4. e. 3. Funciones renales: .81 280  Cuanige: N 31 Femenino DM Adgquirida
4. e. 4. Ecocardiografias: LS 2.NO Cusitos: . Dol 32 77 Masculino I Si
4. e. 5. Perfiles lipidicos: 1.SI 2.NO Cuantos: i | 33 321 Femenino 1 Si
d.c.6. Peres trodeoss 1,51 2NO _Cuantos P 330 Masculino - { . 5
. €. 7. Hemoglobinas Glucosiladas: 1.8 2.NC Cuantos: = | _2,2 164 ?“’“e“’.’“’ qu' Tel equocz;@o
: emenino I i
27 Masculino No. Tel equivocado
| 38 Masculino No. Tel equivocado
39 Femenino No. Tel equivocado
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No. de caso
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53

54

55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
7
7
7
74
75
76
7
| 78
| 79

Edad (meses)
593
121
284
191

221

347
282
204
119

109
9

217
177

336
236

66
154
280
231
138
188

265

66

Sexo
Masculino
Femenino
Femenino
Femenino
Femenino
Masculino
Femenino
Femenino
Femenino
Masculino
Masculino
Femenino
Femenino
Femenino
Femenino
Femenino

Masculino

Masculino
Femenino
Femenino
Femenino
Femenino
Masculino
Masculino
Masculino
Masculino
Femenino
Femenino
Femenino
Femenino
Femenino
Femenino
Femenino
Masculino
Femenino
Masculino
Femenino
Femenino
Femenino
Masculino

—

Tipo de DM Incluido No. de caso
} Si 80
. si 81
: i 82
I Si 83
No. Tel equivocado 84
I i 85
No. Tel equivocado 86
No. Tel equivocado 87
! Si 88
! Si 89
; Si 90
: Si 91
No se localizé ‘ 92
No. Tel equivocado 93
! Si 94
: Si 05
No. Tel equivocado 06
No. Tel equivocado 0%
No. Tel equivocado 08
No. Tel equivocado 99
No. Tel equivocado 100
DMNID 101
! Si 103
DM Adquirida 104
No. Tel equivocado 106
No. Tel equivocado 107
Sindrome de Turner 108
. Si 109
: Si 110
: Si 111
! Si 112
: S 113
! Si 114
’ ! 115
) S 116
No. Tel equivocado 17
1 J 118
DM Adquirida 119
- 9

Edad (meses)
131
226
196
187
264

194
246
273

214
124
184
255

240
291
195

242
233

16

67

Sexo
Masculino
Femenino
Masculino
Femenino
Masculino
Femenino
Femenino
Femenino
Femenino
Masculino
Femenino
Masculino
Masculino
Femenino
Femenino
Femenino
Masculino
Masculino
Masculino
Masculino
Masculino
Femenino
Masculino
Masculino
Femenino
Masculino
Femenino
Masculino
Femenino
Femenino
Masculino
Masculino
Femenino
Masculino
Femenino
Femenino
Masculino
Femenino
Femenino
Masculino

Tipo de DM
I

bt et bt

Incluido
Si
Si
Si
Si
Si

No. Tel equivocado
DMNID

I Si
! Si
I Si

No. Tel equivocado

No quiso colaborar
I Si
I Si
I Si
1 Si

No. Tel equivocado
No. Tel equivocado
No. Tel equivocado

I
I
I

Si
Si
Si

No. Tel equivocado
No. Tel equivocado
No. Tel equivocado
No, Tel equivocado
No. Tel equivocado
No. Tel equivocado
No tiene No. teléfono
No. Tel equivocado
I Si
I Si
No. Tel equivocado
No. Tel equivocado
No. Tel equivocado
No tiene No. teléfono
I Si
No. Tel equivocado
No. Tel equivocado
No. Tel equivocado
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