


El SimJunior, es un simulador de alta
fidelidad en el que se pueden recrear
escenarios clinicos reales, cardiacos
vasculares, neuroldgicos y multifacéti-
cos correspondientes a un paciente
escolar de 7 afios de edad, desde la
normalidad hasta situaciones de salud
emergentes, donde las acciones
tomadas por el alumno podran ser
evaluadas y grabadas para una mejor
retroalimentacién del instructor y el
alumno.

Noelle, simulador de parto inaldémbri-
co, de control remoto. NOELLE y su
recién nacido, HAL, tienen comunica-
cion inalambrica, funciones respirato-
rias y circulatorias automdticas, con
respuestas muy sensibles en todo el
trabajo de parto y una retroalimenta-
cién muy amplia de todo lo realizado,
incluyendo el posparto.

El SynDaver™ Synthetic Humanos
(SSH), es el simulador quirdrgico mas
elaborado y sofisticado que se ha
disefiado hasta el momento; con
torrente sanguineo y sin torrente,
sangra, respira, y da empleo a cientos
de musculos reemplazables, huesos,
organos y vasos que estan hechos de
materiales que imitan las propiedades
mecanicas, térmicas y fisico-quimicas
de los tejidos vivos.

El simulador Harvey; la unidad de
auscultacién cardiaca que simula de
manera realista en la auscultacion los
ruidos cardiacos de enfermedades
cardiacas, pulsos y la variacion de la
presion arterial. Harvey ofrece un
programa completo de forma realista
de simulacion de 30 condiciones
cardiacas dificiles de auscultar en el
paciente




El sistema de imagenes radiograficas
Quantum RAD-X de alta frecuencia,
ofrece una gran flexibilidad y propor-
ciona una capacidad de imagen
excepcional.

El X-RAY Posicionamiento Doll, es un
maniqui de invaluable ayuda para la
ensefianza y formacién de técnicos de
rayos X en la ensefianza de la radiogra-
fia, sin provocar molestias o riesgos
para los pacientes o estudiantes; de
tamafio natural y figura humana,
contiene un esqueleto articulado y
totalmente flexible producido a partir
de un grado especialmente selecciona-
do de plasticidad.

Ademas la Impresora en Seco, es un
equipo de Radiologia Computada con
licencia de mastografia, posee un
digitalizador, una estacion de visualiza-
cion para post-procesamiento, ademas
de tener la tecnologia para realizar,
procesamiento de las imagenes antes
de su impresion y procesamiento
enfocado al area de interés.

Mesa Sectra, es una pantalla multitac-
til, capaz de tomar imagenes tridimen-
sionales, procedentes de tomografias
axiales computarizadas y escaneos por
resonancia magnética para ver en gran
formato al cuerpo del paciente y
permitir su manipulacion tridimensio-
nal con gran interaccion.




Ademds de lo mencionado con
antelacion, el CESIM cuenta con
sofisticados equipos y simuladores
como: Mastdgrafo, Sonomom,
Sonoman, el Entrenador de Toracente-
sis, Entrenador de Puncién Lumbar y
Epidural.
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El Laboratorio de Nutricidn, cuenta con
equipo de la mas alta tecnologia como
el BOD POD, es el Gnico instrumento de
su tipo en ofrecer las ventajas de la
tecnologia de desplazamiento de aire
para determinar composicién corporal,
que combina exactitud, rapidez y
seguridad al hacer las pruebas, el
INBODYJ10 ofrece guia en voz,
medicidn precisa y analisis de muscula-
tura y grasa segmentaria en 30
segundos, y la impresora térmica hace
posible ofrecer abundantes resultados
en un reporte practico.

A su vez la Cdmara de Gesell es una
habitacion acondicionada para
permitir la observacién con personas.
Esta conformada por dos ambientes
separados por un vidrio de vision
unilateral, los cuales cuentan con
equipos de audio y de video para la
grabacion de los diferentes experimen-
tos.

Cateterizacion Endovenosa, espacio
destinado a la practica de canalizacién
y puncidén venosa apoyados con los
brazos intravenosos y cabezas de bebe
y adulto, herramientas para demostrar
y practicar infusiones y venopuncién
en las venas temporal y yugular.




Area de RCP (reanimacién cardiopul-
monar), destinado a la practica de
primeros auxilios y rescate que se
centra en el desempeiio del estudiante
a través de los resultados impresos
sobre la ventilacién y el cumplimiento
de la comprensién a los simuladores
como el Resusci Anne Torso RCP, Little
Family Pack y dispositivos como Aed
Trainer 2 Laerdal.

Sala de Usos Multiples, equipado con
sillas y pantallas LED y sonido destina-
do al defriefing de cada una de las
sesiones practicas, donde el docente,
formula una serie de preguntas progre-
sivas, con la finalidad de que los
alumnos evidencien lo ocurrido,
obteniendo importantes reflexiones
sobre las sesiones.

Centro de Control con Cadmaras, a cargo
de la Lic. Sarita Novoa Arredondo,
monitorio y equipo tecnoldgico que
permite el seguimiento en tiempo real
de las practicas, tanto en el centro de
simuladores como en cualquier lugar
que se encuentre.

Con la inauguracion del CENTRO DE ENSENANZA POR SIMULADORES, el ICEST refrenda su
misidn y vision institucional, asi como el compromiso con la sociedad de formar y prepa-
rar profesionales del drea de la salud de alta calidad, actualizados y con sélidos conoci-
mientos que les permita a sus alumnos desempefiarse con éxito dentro de su campo
profesional, como médicos cirujanos, enfermeras, radiélogos, nutridlogos, fisioterapeu-
tas y quimicos farmacéuticos bidlogos que son carreras del area de la salud que se impar-

ten en el ICEST.



Relacion del dano
mitocondrial con las
alteraciones metabolicas
en la Diabetes mellitus

Introduccion

La Diabetes mellitus se encuentra entre las primeras
causas de muerte en México; la Encuesta Nacional de
Salud y Nutricién 2012 en la Republica Mexicana,
informa que 6.4 millones de personas refirieron haber
sido identificadas con esta enfermedad. La cifra de
diagndstico previo aumenta después de los 50 afios en
donde los estados con prevalencias mas altas son:
Distrito Federal, Nuevo Ledn, Veracruz, Tamaulipas,
Durango y San Luis Potosi.

La Organizacion Mundial de la Salud en 2012, maneja
que existen 366 millones de personas con Diabetes y
otros 280 millones bajo riesgo identificable de desarro-
llarla. De no hacerse nada, para el afio 2030 esta cifra
aumentara hasta alcanzar los 552 millones de personas
con diabetes y otros 398 millones de alto riesgo. Tres
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de cada cuatro personas con esta enfermedad viven
hoy en paises de ingresos medios y bajos. A lo largo de
los préximos 20 afios, las regiones de Africa, Oriente
Medio y Sudeste Asiatico soportaran el mayor aumen-
to de la prevalencia de diabetes.

Incluso en los paises ricos, existen grupos desfavoreci-
dos, como los pueblos indigenas, las minorias étnicas,
los migrantes recientes y habitantes de barrios margi-
nales que sufren un mayor indice de diabetes y sus
complicaciones, con lo que se establece que ningun
pais, rico o pobre, es inmune a la epidemia.

En otro aspecto el metabolismo que se origina en el
citosol o en la mitocondria, sitio donde se lleva a cabo
la respiracion celular, es la suma de todas las reaccio-
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nes quimicas dentro de una célula viva, cuyas funcio-
nes son la de producir energia quimica en forma de
trifosfato de adenosina, (ATP) y producir componentes
celulares, Laguna, (2013).

La mitocondria es un organito alargado de una anchura
de 0.5 a 1.0 um y una longitud de 10 um. Aqui se
origina la energia aprovechable para la célula en forma
de ATP. Es en la matriz mitocondrial que se lleva a cabo
el ciclo de Krebs, via comun catabdlica de los carbohi-
dratos, lipidos y proteinas; y en la cresta mitocondrial
ocurre el sistema de transporte de electrones, donde
se producira la mayor parte de energia como Trifosfato
de adenosina (ATP), Carneiro, (2006).

Otro organelo celular son los peroxisomas, esféricos
con un didmetro de 0.5 a 1.2 um; participan en el
metabolismo de forma indirecta, destruyendo el
peréxido de hidréogeno (H202), producido por el
metabolismo de los aminodcidos y las grasas; éste es
degradado por medio de la enzima catalasa. Su partici-
pacion es importante, protegiendo a la célula de las
intoxicaciones por las especies reactivas del oxigeno
(ROS) y por el H202, Cérabez, (2013).

Este trabajo es una investigacion documental; se
presenta selectivamente lo que los expertos han
escrito sobre la “Relacién del dafio mitocondrial con
las alteraciones metabdlicas en la Diabetes mellitus” y
se realiza la conexion de éstos con el investigador. Este
trabajo documental tipo informativo — expositivo,
presenta informacion de diversas fuentes confiables
sin tratar en ningin momento de objetar o aprobar
alguna idea. La contribucidén radica en analizar vy
seleccionar de esta informacién aquello que es
relevante para la investigacion presentandose datos
histdricos, un Marco tedrico y conclusiones, por lo que
el objetivo de este trabajo es ofrecer una investigacion
fundamentada en los ultimos aportes de la ciencia a la
tematica presentada.

Antecedentes

A continuacién se presenta una cronologia de datos
relacionados con los antecedentes histéricos de la
Diabetes mellitus, Alvarez & Rodriguez, (2010).

En el afio 1550 antes de nuestra era (a.n.e), se escribe
el papiro de Ebers, donde aparece lo que se cree es la
primera referencia de la diabetes mellitus, asi como los
remedios para combatir el exceso de orina y detalles
sobre dietas para tratar esta enfermedad.

Después en el Siglo | después de nuestra era (d.n.e).
Celso describié la poliuria y la polidipsia y hace
hincapié en la “emocién y peligro” de estos enfermos.
Fue el primero en aconsejar el ejercicio. Posteriormen-

te en el Siglo Il, Galeno detalla la diabetes como una
enfermedad de los rifiones e insiste en la poliuria a la
que achaca la caquexia de los diabéticos. Afios mas
tarde, en el Siglo XVII, Reignier de Graaf realiza la
descripcion macroscopica del pancreas y algunos
estudios sobre su secrecién.

Y es en el aflo 1683. J. Conrad Brunner realizé una
pancreatectomia en un perro donde observa que el
animal manifestaba un apetito y una sed insaciables,
Finalizé el experimento sin relacionar estos sintomas
con la diabetes, aunque esta descripcidn aparecidé en
su obra “Experimenta nova circa pancreas”.

En 1775, Mahtew Dobson fue el primero en demostrar
el sabor dulce de la orina del diabético debida a la
azucar, y también realizd la crucial observacion del
exceso de esta en la sangre, y es en 1780, que Francis
Home desarrollé un método para medir la glucosuria.

Para el afio 1788, Thomas Cawley describid la litiasis
pancredtica como causa de diabetes., siendo ésta la
primera referencia fundamentada que relaciona la
diabetes y el pancreas. Posteriormente en 1792, Frank
diferencio la diabetes mellitus de la diabetes insipida,
para que en 1815 Michel Chevreul demostrara que el
exceso de azucar en la diabetes era glucosa.

Una aportacion no menos importante es en 1857 que
Claude Bernard notificd que la glucosa se almacenaba
en el higado de forma de glucégeno, observando
hiperglucemia después de la puncién del IV ventriculo.
Ya para el afio de 1857, Wilhem Petter demostré la
presencia de acetona en la orina del diabético y en
1862, Frederick W. Pavy relaciona por primera vez la
hiperglucemia con la glucosuria.

En 1869, Paul Langerhans descubrié las células
pancredticas que segregan insulina; para 1874, Adolf
Kussmaul descubrié la presencia de acetona en la
sangre y la respiracion acidética en el coma diabético y
en 1881, William Hayde Wollaston cre6 el primer
método para dosificar azucar en la sangre.

Subsecuentemente en 1889, Joseph F. Von Mering y
Oskar Minkowski demostraron que la extirpacién del
pancreas en animales desarrollaba diabetes; para
1889, A. Magnus Levy introdujo el tratamiento con
bicarbonato de sodio en la cetoacidosis diabética y ya
en 1916, E. Sharpey Schafer propuso denominar
insulina a una secrecion interna glucorreguladora no
aislada. Asi mismo en 1923, J. R. Murlin descubrié y
nombrd al glucagén; en 1929, Kraus describio las
lesiones histoldgicas de los pacientes con diabetes
mellitus tipo 1y Harold P. Himsworth en 1936 demos-
tré las diferencias bioquimicas entre la diabetes
insulinodependiente (Tipo 1) y no insulinodependiente
(Tipo 2).



Entonces en 1961, aparece la glibenclamida; en 1965,
H. Zahn y Meienhofer sintetizaron la insulina humana;
para 1970, John Pickup en Londres comenzd a usar la
infusion de insulina continua subcutéanea, y aparece la
metformina en 1972.

En el afio de 1974, J. Nerup demostro la base genética
de la diabetes mellitus; en 1978, L. VillaKomaroft y
colaboradores aislaron los genes responsables de la
produccién de proinsulina, en 1980, la insulina
humana recombinante se utilizé por primera vez en
ensayos clinicos con humanos y fue en 1986 que se
utilizé un proceso recombinante diferente a través de
la Escherichia coli para obtener insulina, empleandose
también se células de levaduras de mamifero para este
fin. Fue el primer producto farmacéutico fabricado por
tecnologia del ADN recombinante, al mismo tiempo
que Goldstein y otros dan a conocer la metodologia y
la aplicacion médica de la hemoglobina glucosilada.

La Sociedad Espafiola de Diabetes, (2006), en estudios
recientes expone que en las décadas de los setenta y
los ochenta se sentaron las bases para clarificar el
origen de la Diabetes mellitus1l (DM1), como enferme-
dad autoinmune (en la gran mayoria de casos). A lo
largo de esos afios y de la siguiente década, se han
sucedido aportaciones fundamentales en cuanto a los
antigenos, los anticuerpos, y los determinantes genéti-
cos y ambientales que se relacionan con la aparicién de
la enfermedad. En los noventa eclosionan toda una
serie de estudios dirigidos a prevenir la aparicion y a
tratar eficazmente la enfermedad y sus complicacio-
nes.

Marco tedrico

La Diabetes mellitus o sacarina es una enfermedad
degenerativa multifactorial en la que afecta el metabo-
lismo celular. Existen dos tipos de diabetes:

1. La tipo |, juvenil o insulinodependiente: el pancreas
no produce o no secreta insulina.

2. La tipo I, la insulina si es producida por el pancreas,
pero de forma retardada, o los receptores de ésta en la
membrana plasmatica de la célula no la reconocen.

De acuerdo al Dr. Alfonso Carabez Trejo, (2013), las
consecuencias de la diabetes son:

e Hiperglucemia y glucosuria que persisten durante el
ayuno.

e El glucdgeno hepatico disminuye a niveles muy bajos.
El glucégeno del musculo también decrece pero en
menor proporcion.

e La glucosa ingerida y enddgena no se incorpora a las
células insulinodependientes, sino que se excreta por
la orina.

¢ El cociente respiratorio disminuye, lo que indica la

utilizacion metabdlica de otra fuente de energia
diferente a los carbohidratos.

¢ Se estimula la degradacion de proteinas tisulares.

e La administracion de glucosa no se refleja en un
aumento de piruvato y lactato lo que ocurre en
individuos normales.

e Se producen grandes cantidades de cuerpos cetoni-
cos, consecuencia de la utilizacion de lipidos como
fuente de energia.

e Junto con la pérdida de glucosa y cuerpos cetdnicos
por orina, se disipan grandes cantidades de agua
(poliuria), sales y protones (p+) que llevan a un estado
de deshidratacién, y se compensa con la ingesta
abundante de agua (polidipsia).

e Se incrementa la movilizacion de triglicéridos y
acidos grasos, en consecuencia hay sangre lipémica,
con el consecuente aumento en el riesgo de problemas
vasculares.

Bioquimica de los componentes celulares

Carbohidratos. Son aquellas moléculas cuya composi-
cién quimica es Cn(H20)n, desde el punto de vista
quimico es un derivado aldehidico o cetdnico de
alcoholes polihidricos; su rol biolégico mas significativo
es el de almacenar y proveer energia. Los mas conoci-
dos son los monosacaridos glucosa, fructosa, manosa,
galactosa; de los disacdridos la maltosa, sacarosa,
lactosa, entre otros; y los polisacaridos el almidén y
glucégeno, Carabez, (2013).

Lipidos. Erréneamente llamadas grasas, es aquella
molécula que tiene como caracteristica comun ser
insolubles en agua y solubles en solventes orgénicos
como éter, heptano, benceno, cloroformo, entre otros.
Sus funciones bioldgicas son la de almacenar energia
como los acidos grasos y los acilgliceroles; la de formar
parte de las membranas celulares como los fosfolipi-
dos, o ser componentes hormonales como las hormo-
nas sexuales, Mas, (2013).

Proteinas. Son aquellas macromoléculas formadas por
carbono, hidrégeno, oxigeno y nitrégeno, en ocasiones
azufre. Su componente basico son los aminoacidos. Su
funcién es de estructura (coldgeno), transporte
(albdmina), catalisis (enzimas), defensa (inmunoglo-
bulinas), entre otras. Las proteinas seran las ultimas
fuentes de energia en caso de que haya una deficiencia
de carbohidratos y lipidos, Fernandez, (2013).

Las tres moléculas, tienen caminos degradativos
diferentes, sin embargo comparten al intermediario
quimico comun: el acetil-Coenzima A, Laguna, (2013).

Metabolismo de los carbohidratos. En los carbohidra-
tos para producir acetil-CoA recurre a la ruta metabdli-
ca de la glucdlisis. Esta es una serie de reacciones de



diez fases (aerobio) en la que la glucosa se degrada,
teniendo como productos finales el acido pirdvico
(piruvato), 2 trifosfato de adenosina (ATP) y 2
dinucleétido de nicotinamida-adenina  reducida
(NADH). El piruvato se convierte en acetil-CoA por
medio de la descarboxilaciéon oxidativa, para poder
entrar al ciclo de Krebs, Carabez, (2013), Chavez,
(2013).

Metabolismo de los lipidos. Su camino degradativo es
la oxidacion. La oxidacidn total de los acidos grasos a
agua y anhidrido carbdnico se realiza por el camino
mas importante que es el de la B-oxidacion. Esta es una
serie de reacciones que se efecttan en el carbono B, o
segundo carbono después del COOH, en la mitocon-
dria y los peroxisomas. Por cada ciclo se forma un mol
de acetil-CoA, dinucledtido de flavina-adenina reduci-
da (FADH2) y (NADH) junto con un acil-CoA graso con 2
atomos de carbono menos, Baynes, (2011).

Metabolismo de los aminodcidos. Existen varias vias
metabdlicas, unos aminoacidos pueden producir
glucosa, y ésta sigue el camino de la glucdlisis para
formar acetil-CoA; otros se pueden convertir en
piruvato, y éste se descarboxila para producir
acetil-CoA; y algunos mas se convierten en acidos que
entran directamente al ciclo de Krebs. Para que los
aminoacidos puedan convertirse en acetil-CoA, prime-
ro debe de desaminarse y el destino del grupo NH3+ es
en la sintesis de urea. Laguna, (2013).

Ciclo de Krebs. También conocido como ciclo del 4cido
citrico, ciclo de los acidos tricarboxilicos o ciclo de los
acidos de Krebs, en el que una molécula de acetil-CoA
es degradado en moléculas de anhidrido carbdnico y
atomos de hidrégeno. Esta secuencia de reacciones
quimicas se lleva a cabo dentro de la matriz de la
mitocondria. Aunque este ciclo no produce una
cantidad muy grande de energia, (1 mol de acetil-CoA
produce 1 mol de ATP), si produce moléculas transpor-
tadoras de electrones: 3 moles de NADH y 1 mol
FADH2, Guyton, (2011), Chavez, (2013).

Sistema de transporte de electrones. Es el siguiente
paso del metabolismo oxidativo, en el cual se sintetiza
la mayor cantidad de ATP por medio de la fosforilacion
oxidativa. Esta serie de reacciones se lleva a cabo en la
cresta mitocondrial, donde las coenzimas reducidas
ceden sus iones hidronio para poder sintetizar el ATP,
Stillway, (2013).

En la siguiente imagen se aprecia la ruta metabdlica
completa de los componentes celulares.

Lipidos Polisacaridos Proteinas

H,0 = H,0

Monosacéridos Aminodcidos

Acidos grasos

glicerol, otras méleculas (glucosa) l

Otras moléculas

ADP + Pi
ATP
ADP + Pi
ATP

Acetil
coenzima A

NH;
ADP +Pi
H-
0,
co
H,0 :

Figura 1. Rutas metabdlicas de los tres componentes basicos: desde su
polimero, hasta la molécula mas pequefia, donde la acetil-CoA es la

molécula clave de unién. Fuente: Laguna, (2013).

Integracion del metabolismo

En una persona sana, que produce la cantidad necesa-
ria de insulina y glucagén, se mantendra la normoglu-
cemia. En presencia de la insulina, los niveles de azucar
bajan, por la accién ésta que favorece la captacién de
glucosa en las células y como hormona anabdlica,
induce la gluconeogenésis para poder empaquetar la
glucosa en glucdgeno, sea hepatico o muscular, lo que
se refleja en niveles bajos de glucosa. El glucagdén
como hormona catabdlica, inducird la glucogenodlisis,
glucogeno se desfragmenta en glucosa y asi los niveles
de glucosa se elevan.

La funcion de la insulina y el glucagdén es mantener la
homeostasis de los niveles de glucosa en sangre. Se
sabe que en la inanicién el glucagdn sera mayor que la
insulina, que el individuo no la ha consumido, y en las
células hay demanda de glucosa, por lo tanto se libera
glucosa por la desfragmentacion de glucégeno hepati-
co, y este viajara por el torrente sanguineo para satisfa-
cer las necesidades energéticas durante la inanicién.
En cambio, después de una comida, los niveles de
glucagdn bajan y los niveles de insulina se elevan para
poder descender los niveles de glucosa en sangre.

Efectos de la insulina

Los efectos de la insulina en el metabolismo se resume
en la Tablal cortesia de Cabrera, (2010).

ETAPA |

ETAPA Il

ETAPA I



PROCESO

Metabolismo de hidratos
de carbono (hipoglucemiante)

Metabolismo de los lipidos
(lipogénico y antilipolitico)

Metabolismo de las proteinas
(Anabélico)

ACCIONES

e Aumento de la captacion de glucosa en musculo y adipocitos.

e Aumento de la sintesis de glucégeno en hepatocitos, adipocitos y miocitos.

e Aumento de la glucdlisis (higado).

e Aumento de la conversion de piruvato en acetil-CoA en hepatocito y adipocito.
e Disminucion de la glucogendlisis.

e Disminucion de la gluconeogénesis hepatica.

e Aumento de la sintesis de 4cidos grasos (adipocitos, miocitos, hepatocitos).

e Aumento de captacidn de acidos grasos en adipocitos.

e Aumento de sintesis de triacilgliceroles en hepatocitos y adipocitos.

e Aumento de la sintesis hepatica de colesterol.

e Disminucidn de la oxidacidn de acidos grasos hepatica por efecto indirecto.

e Disminucidn de la hidrdlisis de triacilgliceroles en adipocitos (en presencia
de niveles de AMPc elevados).

e Aumento de la captacion de aminoacidos.
e Aumento de la sintesis proteica (estructurales y enzimas).

En la Figura 2 se resume la tabla anterior.
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Figura 2. Efectos de la insulina en el metabolismo resumido.

Fuente: Baynes, (2011).




Acciones del glucagon

Asi como la insulina es hormona anabdlica hipogluce-
miante, el glucagoén es todo lo contrario, es una hormo-
na catabdlica e hiperglucemiante. Esta hormona se
encarga de obtener energia a partir del glucégeno y de
los triglicéridos ante la demanda de energia en las
células. Los efectos metabdlicos del glucagdn son:

e Aumento de la glucogendlisis.

e Aumento de la gluconeogénesis.

e Aumento de la cetogénesis.

e Aumento de la lipdlisis.

e Aumento del catabolismo proteico.

¢ Incremento de la secrecién de insulina, hormona del
crecimiento y adrenalina. (en cuestidn de la secrecion
de insulina solo en pacientes sanos), Cabrera, (2010).

A continuacidn se presenta la Figura 3
con las acciones del glucagon.
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Figura 3. Acciones del glucagodn. Fuente: Baynes, (2011).
Diabetes mellitus

La Diabetes mellitus es una serie de trastornos
metabdlicos cuyo sintoma principal es la hipergluce-
mia. Los factores que contribuyen a ésta pueden ser la
deficiencia de secrecién de insulina, la disminucion de
la utilizacién de glucosa, o incremento de produccion
de la misma. En las personas enfermas, la Diabetes
mellitus serd la primera causa de nefropatias, amputa-
ciones no traumaticas de los miembros inferiores y la
ceguera en adultos, aunque también hay predisposi-
cion a las enfermedades cardiovasculares. En México
es una de las primeras causas de morbilidad y mortali-
dad, Power, (2012).

Clasificacién. La Diabetes mellitus se clasifica con base
en el proceso que culmina en hiperglucemia. Las dos
clases de diabetes mellitus son el Tipo 1y Tipo 2, en

ambas existe un trastorno en el metabolismo de la
glucosa. En la diabetes tipo 1 (juvenil o insulinodepen-
diente) es la deficiencia completa o casi total de
insulina, resultado a un ataque autoinmune de las
células B de los islotes de Langerhans; la diabetes tipo
2 (no insulinodependiente o del adulto) es un grupo
heterogéneo que se caracteriza por resistencia a la
insulina, menor secrecion de la misma y una mayor
produccidn de glucosa. Power, (2012), Cabrera, (2010).

Antes la diabetes se clasificaba en base al criterio de la
edad, ya que la diabetes tipo 1 se presentaba en
pacientes menores de 30 afios, y la tipo Il después de
los 30; hoy en dia se ha diagnosticado diabetes del tipo
2 en nifos y adolescentes, en especial a los adolescen-
tes obesos, por lo tanto la clasificacién por criterio a la
edad ya es obsoleta. Power, (2012).

También existen otras causas que pueden desencade-
nar la Diabetes mellitus: defectos genéticos especifi-
cos de la secrecidon o accién de la insulina, alteraciones
metabdlicas que trastornan la secrecion de insulina,
trastornos mitocondriales, etcétera. Power, (2012). Es
importante aclarar que los términos insulinodepen-
diente y no insulinodependiente son obsoletos.

Diabetes Gestacional. Es la intolerancia a la glucosa; se
desarrolla durante el embarazo, por lo regular en las
ultimas semanas, debido al aumento en las necesida-
des de la insulina. En este tipo de diabetes, las mujeres
pueden recuperar una tolerancia normal a la glucosa,
pero con este antecedente puede haber un riesgo de
diabetes tipo 2, Power, (2012).

Diabetes mellitus tipo 1.Existe destruccién en las
células B del pancreas y deficiencia de insulina, debido
aque se genera una autoinmunidad donde las células
de los islotes pancreaticos son destruidas. Los
individuos que llegan a padecer diabetes tipo 1, por lo
regular son personas en la pubertad, por lo cual se le
denomina diabetes juvenil. Los antecedentes de la
enfermedad es un estado llamado “luna de miel”, se
puede controlar la glicemia, pues sélo se necesita poca
insulina, o raramente no la llega a necesitar. Esto
sucede porque todavia no hay destruccién total de las
células B del pancreas, y por lo tanto, el resto pueden
seguir produciendo insulina, pero llega en un momen-
to que la autoinmunidad destruye todas las células
beta que quedaban causando a corto plazo un déficit
de insulina, y por lo tanto una hiperglucemia. Power
(2012).

Diabetes mellitus tipo 2.Esta enfermedad se debe a
una resistencia a la insulina o una secrecién anormal
de dicha hormona. Se caracteriza por la menor produc-
cién de insulina, resistencia a la misma y la sobrepro-
duccién de glucosa hepdtica y un metabolismo
anormal en las grasas. La obesidad sera el factor princi-



pal para desencadenarla. Al igual que la diabetes tipo
1, el individuo puede tener una tolerancia normal a la
glucosa, a pesar de la resistencia, ya que las células
del pdancreas pueden compensar al incrementar la
produccién de la hormona.

Al evolucionar la resistencia a la insulina y surgir
hiperinsulinemia compensatoria, los islotes pancreati-
cos en algunas personas no pueden ya conservar el
estado hiperinsulinémico y en este momento surge la
intolerancia a la glucosa, que se caracteriza por
incrementos en la concentracion de glucemia

Prevalencia

Mecanismo etiopatogénico
de las células B

DIABETES TIPO 1

Menos frecuente
(5% a 10% de los diabéticos)

Destruccién autoinmune

postprandial, (Power, 2012).

En pocas palabras, al ir avanzado la diabetes, la insulina
que se producia para compensar la resistencia a ésta,
llegara a un punto en que el excedente de insulina ya
no pueda ser captada, como quien dice se necesita
mas insulina para poder compensar dicha resistencia,
Power, (2012).

En la Tabla 2, se muestran las diferencias entre la
Diabetes Tipo 1y Tipo 2. Cortesia de Cabrera, (2010).

DIABETES TIPO 2

Mas frecuente
(90-95% de los diabéticos)

Insulinorresistencia y falla
secretoria de distintos grados

Forma de inicio Habitualmente rapido Lento e insidioso

con sintomas marcados
Edad de inicio

Antes de los 20 afos Después de los 39 afos

Alteracion en el peso corporal
de los casos

Tendencia a la cetosis

Tratamiento con insulina Imprescindible

Anomalias metabdlicas

Metabolismo anormal de musculo y grasa. Como ya se
menciond, uno de los signos mas significativos en la
diabetes mellitus Tipo 2 es la resistencia a la insulina, y
no puede actuar en los drganos blancos (higado,
musculo y grasa). Al existir la resistencia a la insulina,
se altera la utilizacion de glucosa a los tejidos sensibles
ala glucosa, y el higado producira glucosa por la degra-
dacién de glucégeno (glucogendlisis), con lo que va
contribuir con la hiperglucemia, Power, (2012).

Otro efecto de la resistencia a la insulina, es la acumu-
lacion de liquido dentro de los miocitos de musculo
esquelético, lo que causa una disminucidn de la fosfori-
lacién mitocondrial, y aminora la produccién de ATP;
entonces para evitar que la célula se quede sin ATP,
acudira a la oxidacién de acidos grasos y la acumula-
cién de lipidos dentro de los miocitos del musculo

Paciente delgado en 80%

Constante en ausencia
de tratamiento insulinico

Sobrepeso en mas del 80%
de los casos

Poco frecuente
(asociada a infecciones o estrés)

Necesario en algunos casos

Tabla 2. Diferencias entre Diabetes tipo 1y 2. Fuente: Cabrera, (2010).

esquelético, por lo que se generardn especies reactivas
de oxigeno (ROS) como los perdxidos de lipido. Otro
trastorno relacionado con los lipidos es que en el
estado de hiperinsulinemia, podra incrementar la
accion de insulina, con lo que acelerard otro trastorno
ligado a la diabetes que es la aterosclerosis, Power,
(2012).

Trastorno de la secrecion de insulina. En la diabetes
mellitus Tipo 2, la secrecion de insulina aumenta en
respuesta a la resistencia de insulina, con el fin de
mantener una tolerancia normal a la glucosa. Las
alteraciones de la secrecidon de insulina es que cada vez
que haya insulinorresistencia, si se secretara insulina
pero de forma inadecuada, en pocas palabras inservi-
ble, Power, (2012).




Aumento de la produccidn hepatica de glucosa y
lipidos. En la diabetes Tipo 2, la resistencia hepatica a
la insulina, la hiperinsulinemia suprime la gluconeoge-
nésis, lo que produce una hiperglucemia en ayunas y
disminuye el almacenamiento de glucdgeno en higado
en el periodo posprandial. Como resultado a la
resistencia de insulina, en el tejido adiposo hay lipdlisis
(degradacion de lipidos) y hay flujo de acidos grasos
libres y como consecuencia se incrementa la sintesis
de lipidos (lipoproteinas de baja densidad vy triglicéri-
dos) en los hepatocitos, Power, (2012).

Esta acumulacion de lipidos o esteatosis del higado
puede ocasionar hepatopatia grasa no alcohdlica (lo
que se conoce coloquialmente como higado graso) y
anomalia en las pruebas de funcion hepatica. Todos los
trastornos mencionados anteriormente ocasionan
dislipidemia que es la concentracion de triglicéridos,
descenso en las lipoproteinas de alta densidad e
incremento de lipoproteinas de baja densidad, Power,
(2012).

Anomalias agudas de la Diabetes mellitus: cetoacidosis
diabética y estado hiperosmolar hiperglucémico)

Para poder hablar de la cetoacidosis diabética es
importante conocer la sintesis de los cuerpos ceténi-
cos.

Cuerpos Cetdnicos. El higado es el 6rgano donde se
metaboliza los lipidos, y por lo tanto de los cuerpos
cetdnicos. En condiciones normales, la oxidacidon
hepatica de los acidos grasos es incompleta, por lo cual
producen los cuerpos cetdnicos: el acido acetoacético
y sus derivados el 4cido B-hidroxibutirico y la acetona.
La sintesis de acido acetoacético es por la hidrdlisis de
dos moléculas de acetil-CoA (CH3COCoA).

El acido acetoacético se transforma en

adrenalina que estimula la secrecion de hormonas
antagonistas de la insulina como el glucagdn (principal-
mente), catecolaminas, cortisol y hormona del
crecimiento (secundariamente). La deficiencia de
insulina y el aumento de glucagdén disminuyen la
utilizacidn de glucosa en los 6rganos diana, por lo que
incrementa la gluceneogénesis, la glucogendlisis y la
formacién de cuerpos cetdnicos en el higado, ademas
de aumentar el uso acidos grasos y aminoacidos para
compensar la deficiencia energética.

La hiperglucemia provoca diuresis osmdtica vy
deshidratacion, caracteristicas del estado cetoacidoti-
co. La deficiencia de insulina causa la estimulacién de
la lipoproteina lipasa, que por consecuencia de esta
enzima provoca la degradacion de los depdsitos grasos
y hay un aumento de la concentracién de acidos grasos
libres.

Cuando estos acidos grasos libres entran al higado se
esterifican con la acil-CoA graso. La oxidacién de la
acil-CoA graso en la mitocondria hepatica produce los
cuerpos cetdnicos como el acido acetoacético y el
acido B-hidroxibutirico, que por lo consiguiente provo-
ca cetonemia y cetonuria; estos estados de ocasionan
deshidratacién, produciéndose asi una cetoacidosis
metabdlica, y la liberacion de aminodcidos cetdégenos
por el catabolismo de las proteinas agravan el estado
cetdsico.

Como se menciond la sintesis de cuerpos cetdnicos
provoca un desbalance en el equilibrio acido-base,
para normalizar ese desequilibrio entra el i6n bicarbo-
nato (HCO3-) para neutralizar la acidez, pero al agotar-
se los depdsitos del i6n bicarbonato, produce una
acidosis metabdlica, Power, (2012). Ver Figura 3.

acido B-hidroxibutirico por medio de una g
deshidrogenasa y por la participacién de R 2

g y por la particip '_;l" { p— |
un NADH y un H+. La acetona se forma Ir i doglemige
por la descarboxilacién de acido acetoa- o . - e A Y mce— | o
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cuerpos cetdnicos, salen del higado y son
oxidados por otros tejidos, en especial
por los musculos. En individuos con
ayuno prolongado, en diabetes mellitus y
en personas con dieta baja en carbohi-
dratos, aparece un cuadro de cetosis, que
se ven reflejados en sangre (cetonemia) y
en orina (cetonuria), Mas, (2013),
Guyton, (2011).

Cetoacidosis diabética. Es una complica-
cién grave de la diabetes Tipo 1, y poco
frecuente y no tan intensa en la Tipo 2.
En estos pacientes hay un déficit relativo
o absoluto de insulina y una liberacién de
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Figura 3. Complicaciones metabdlicas de la diabetes
(sintesis de cuerpos cetdnicos).
Fuente: Baynes, (2011).

En la Tabla 3, se presenta el tratamiento de la cetoaci-
dosis diabética. Cortesia de Power, (2012).

TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS
DIABETICA

1- Confirmar el diagndstico (glucosa plasmatica
elevada, cetonas séricas positivas, acidosis metaboli-
ca).

2.- Ingreso en el hospital: puede ser necesario el
internamiento en la unidad de cuidados intensivos
para la vigilancia frecuente o si el pH es <7.00 o el
paciente ha perdido el estado de alerta.

3.- Valorar:

e Electrolitos séricos (K+, Na+, Mg+, Cl-, HCO3-, PO4+.
e Estado acido-basico (pH, HCO3-, PCO2, hidroxibutira-
to B).

e Funcidn renal (creatinina, excrecidn urinaria).

4.- Remplazar los liquidos: 2 a 3 L de solucidn salina al
0.9% durante las primeras 1 a 3 h (15 a 20 mL/kg/h); de
manera subsecuente, solucién salina al 0.45% a la
dosis de 250 a 500 mL/h; cambiar a solucién glucosada
al 5% con solucién salina al 0.45% a la dosis de 150 a
250 mL/h cuando la glucosa plasmatica llegue a 200
mg/100 mL (11.2 mmol/L).

5.- Administrar insulina de accidn corta: IV (0.1 unida-
des/kg) y acto seguido 0.1 unidades/kg/h en solucion
IV continua; aumentar dos a tres veces la dosis si no
hay reaccién en un plazo de 2 a 4 h. Si la concentracién
sérica inicial de potasio es <3.3 mmol/L (3.3 mEq/L), no
administrar insulina hasta que la concentracion de
potasio se haya corregido. Si el potasio sérico al inicio
es >5.2 mmol/L (5.2 mEg/L), no suplementar K+ hasta
que el potasio se haya corregido.

6.- Valorar al paciente: investigar qué precipitd la crisis
(no cumplié con el tratamiento, infeccion, traumatis-
mo, infarto, consumo de cocaina). Iniciar la investiga-
cién apropiada del suceso precipitante [cultivos, CXR
(radiografia de térax), ECG (electrocardiograma)].

7.- Cuantificar la glucosa capilar cada 1 a 2 h; cuantifi-
car electrélitos (en particular K+, HCO3-, PO4-) y el
desequilibrio aniénico cada 4 h las primeras 24 h.

8.- Vigilar la presion arterial, pulso, respiraciones,
estado mental e ingreso y egreso de liquidos cada1a 4
h.

9.- Remplazar K+: 10 mEqg/h cuando el K+ plasmatico
sea <5.0a 5.2 mEqg/l (o de 20 a 30 mEq/L de liquidos de
infusidn), se normalicen el ECG, la excrecion de orina 'y
la creatinina urinaria; administrar 40 a 80 mEqg/h
cuando el K+ plasmético sea <3.5 mEg/L o si se
administra bicarbonato.

10.- Continuar con todo lo anterior hasta que el pacien-
te se estabilice, se obtenga la glicemia deseada 8.3 a
13.9 mmol/L (150 a 250 mg/100mL) y se haya resuelto
la acidosis. La posologia de la insulina puede disminuir-
se hasta 0.05 a 0.1 U/kg/h.

11.- Administrar insulina de accion prolongada tan
pronto como el paciente vuelva a comer. Permitir la
superposicion entre la venoclisis de solucion de
insulina y la inyeccion subcutanea de ésta.

Estado hiperosmolar hiperglucémico. En la mayor
parte de los casos, se presenta en pacientes con Diabe-
tes mellitus Tipo 2, de edad avanzada, con anteceden-
tes de varias semanas, con poliuria, pérdida de peso y
disminucién del consumo oral que culminan en confu-
sion mental, letargo o coma. Las causas que provocan
el estado hiperosmolar hiperglucémico son el déficit
de insulina y el aporte insuficiente de liquidos. La
hiperglucemia provoca una diuresis osmotica, que
provoca una disminucion en el volumen intravascular.
En el estado hiperosmolar hiperglucémico, el higado es
incapaz de sintetizar cuerpos cetdnicos.

Dafio mitocondrial producido por Diabetes mellitus

En cuestion de dafio mitocondrial, no se explica el
dafio a nivel de genoma, sino se explica cémo la diabe-
tes puede dafiar la mitocondria, y para poder hablar
del tema es necesario comprender: 1) mitocondria, 2)
Sintesis de ATP, 3) deplecién de ATP.

Mitocondria

Son organitos celulares, cuya funcion principal es la
produccién de energia en las células eucariotas. Las
mitocondrias son esféricas o alargadas, tiene una
anchura de 0.5 a 1.0 um y longitud de hasta 10 um.
Aqui se produce la sintesis de ATP por reacciones de
oxidacion.

En ella, se llevan a cabo las siguientes reacciones:
fosforilacion oxidativa, ciclo de los acidos tricarboxili-
cos (ciclo de Krebs), B-oxidacién, entre otras. Las
mitocondrias muestran dos membranas: la membrana
interna, que proyecta hacia el interior de la mitocon-
dria, y las crestas mitocondriales (sitio donde se lleva a
cabo la fosforilacidn oxidativa por sistema de transpor-
te de electrones). Estas dos membranas delimitan dos
compartimientos. Entre los dos compartimientos de




encuentra el espacio intermembranoso. La otra
seccién, que esta limitado por la membrana interna
contiene la matriz mitocondrial (sitio donde se lleva a
cabo el ciclo del Krebs), Carneiro, (2006), Carabez,
(2013).

Cabe recalcar que la mitocondria es el Unico organito
que contiene informacion genética. EI ADN mitocon-
drial codifica para algunas proteinas de su membrana
interna. Esta evidencia de que las mitocondrias contie-
nen su propio genoma, apoya la teoria de que las
mitocondrias son descendientes de bacterias aerdbi-
cas que vivieron en simbiosis con las células eucariotas
primitivas, Carabez, (2013).

w L Mitocondria

Membrana
Externa

Crestas Matriz

Figura 4. Constitucion morfoldgics de la mitocondria. Fuente: Laguna,
(2013).

Sintesis de ATP

La sintesis de ATP puede ser explicado con una molécu-
la de glucosa, en esta se lleva a cabo la glucdlisis con la
produccién de 2 ATP), el ciclo de Krebs (con 2 ATP) y el
sistema de transporte de electrones (con 28 ATP).
Aunque la glucosa sea el mejor ejemplo, también
puede ser explicado a partir de los lipidos o las protei-
nas.

Via glucolitica

La glucosa es metabolizada, y se obtienen como
productos finales dos moléculas de acido piruvico, dos
moléculas de ATP, y dos moléculas de NADH. La glucéli-
sis se lleva a cabo en el citosol de la célula, y empieza
por la entrada de glucosa a la célula; la primera
reaccion es la de fosforilacion de la glucosa en presen-
cia de la enzima glucocinasa (hexocinasa) y de magne-
sio, reacciona con un ATP para obtener glucosa-6-fos-
fato y un ADP, en esta reaccién la glucosa queda

confinada a la célula; la segunda reaccion es la de
isomerizacion, en donde la glucosa-6-fosfato en
presencia de fosfoglucoisomerasa se transforma
(isomerisa) en fructosa-6-fosfato, Carabez, (2013).

La segunda reaccion tiende a ser reversible para poder
estar en equilibrio quimico, si esto llegase a suceder la
glucdlisis se detiene y no se obtiene energia, es por eso
que en la tercera reaccion hay otra fosforilacion en
donde la fructosa-6-fosfato reacciona con un ATP en
presencia de la fosfofructocinasa y catién de magnesio
para poder producir la fructosa-1,6-bisfosfato, en esta
reaccion existe un acoplamiento de reaccién, en la cual
vuelve irreversible la cadena de glucélisis y asi evitar el
equilibrio, Carabez, (2013).

En la cuarta reaccion que es una condensacion aldélica
la fructosa-1,6-bisfosfato en presencia de la enzima
aldolasa, rompe la fructosa-1,6-bisfosfato en dos
cadenas de tres carbonos (triosas) y produce el
gliceraldehido-3-fosfatp y fosfato de dihidroxiacetona;
en la quinta reaccion el fosfato de dihidroxiacetona en
presencia de la enzima triosa fosfato isomerasa, el
reactivo se isomeriza para producir el gliceraldehi-
do-3-fosfato. Puesto que tenemos dos moléculas de
gliceraldehido-3-fosfato, solo explicaremos las reaccio-
nes de un solo reactivo, pero considerando que las
reacciones son en duplicado, Cérabez, (2013).

La sexta reaccidn el gliceraldehido-3-fosfato reacciona
con el NAD+ en presencia del gliceraldehido-3-fosfato
deshidrogenasa para producir el acido-1,3-bifosfogli-
cérico y un NADH, la sexta reaccidn es una reaccion de
redox porque el gliceraldehido-3-fosfato se oxida
mientras el NAD+ se reduce; en la séptima reaccién el
acido-1,3-bifosfoglicérico sufre una desfosforilacion en
presencia de la enzima fosfogliceratocinasa y reaccio-
na con un ADP para producir el acido-3-fosfoglicérico y
la primera molécula de ATP, Carabez, (2013).

La octava reaccién el acido-3-fosfoglicérico sufre una
isomerizacién en presencia de la fosfoglicerato mutasa
para obtener el acido-2-fosfoglicérico; en la novena
reaccion el acido-2-fosfoglicérico sufre una deshidrata-
cién en presencia de la enolasa para producir el dcido
fosfoenolpirivico; y en la décima reaccion el acido
fosfoenolpirivico reacciona con ADP en la presencia
de la enzima piruvatocinasa, donde se hay una desfos-
forilacién y produce el 4cido pirtvico y otra molécula
de ATP, Carabez, (2013).

Recordando que fueron dos moléculas de gliceraldehi-
do-3-fosfato que reaccionaros, la produccion neta es
de dos moléculas de acido pirtvico y cuatro moléculas
de ATP, pero como en las primeras reacciones se
consumen dos moléculas de ATP, solo se estima la
produccidon de dos moléculas de ATP. La glucdlisis se
puede resumir en la siguiente ecuacion:



Glucosa + NAD" + 2ADP + 2Pi = 2acido piruvico + 2NADH+ 2H" +2ATP + 2H-0

Cirabez, (2013).
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Ciclo de Krebs

Es una serie de reacciones donde acido piruvico sigue
su camino metabdlico, dentro de la matriz mitocon-
drial. Para poder iniciar el ciclo de Krebs, el acido
pirdvico sufre una reaccion de descarboxilacion
oxidativa para poder obtener acetil-CoA (intermediario
quimico en el metabolismo), Guyton, (2010).

En la primera reaccion el acetil-CoA reacciona con el
acido oxalacético y una molécula de agua en presencia
de la enzima citrato sintetasa y se obtiene el acido
citrico y una molécula de CoA; en la segunda reaccién
el acido citrico es deshidratado por la enzima aconitasa
y se obtiene el acido cis-aconitico; en la tercera
reaccion, el agua que se obtuvo por la reaccidn
anterior, reacciona con el acido cis-aconitico para
obtener el acido isocitrico (llamado asi porque es
isdmero de cadena del 4cido citrico), Guyton, (2011).

En la cuarta reaccién hay una reduccion por la enzima
isocitrato deshidrogenasa en la que el acido isocitrico
reacciona con un NAD+ y se obtiene el dcido oxalosuc-
cinico y NADH mas un H+; en la quinta reaccién el hay
una descarboxilacién no oxidativa en donde el acido
oxalosuccinico produce el acido a-cetoglutarico y un
anhidrido carbénico. En la sexta reaccién el acido
a-cetoglutdrico se descarboxila y entra la CoA para
obtener el 4acido succinil-CoA, y en esta misma
reaccion el acido succinil-CoA reacciona con otro NAD+
y una molécula de agua y un ADP, para producir el
acido succinico una molécula de NADH y una molécula
de ATP, Guyton, (2011).

En la séptima reaccién el dcido succinico reacciona con
un FAD+ por la enzima deshidrogenasa succinica, se
produce el acido fumarico mas una molécula de
FADH2; en la octava reaccién en acido fumarico por
hidratacion se forma el acido malico por medio de la
enzima fumarasa; en la novena reaccion el &cido
mdlico por medio de la deshidrogenasa malica,
reacciona con un NAD+ y se produce el dcido oxalacéti-
co y una molécula de NADH. Chavez, (2009), Guyton,
(2011).

En el ciclo de Krebs solo se producen dos moléculas de
ATP (recordando que reaccionaron dos acido piravi-
cos), y se piensa que no produce nada de energia, pero
en si la energia la llevan las coenzimas NADH y FADH2
y es por eso que se producen para seguir metabolizan-
dose.
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Figura 5. Esquema del Ciclo de Krebs. Fuente: Laguna, (2013).

Sistema de transporte de electrones.
Fosforilacion Oxidativa

El sistema de reacciones de electrones o cadena
respiratoria, es aquel donde acepta equivalentes
reductores, en forma de hidruros o electrones, prove-
nientes de los metabolitos. En el sistema de transporte
de electrones entran todos los NADH y FADH2 que se
produjeron en el metabolismo de la glucosa, y es aqui
donde se produce la mayor parte de energia en forma
de ATP. Cada equivalente reductor producird una
cantidad de ATP.

Los NADH producidos por la glucolisis daran un total de
4 ATP. Los NADH producidos en el ciclo de Krebs a
partir de glucosa daran un total de 18 ATP. Los FADH2
roducidos en el ciclo de Krebs a partir de glucosa daran
un total de 4 ATP. Mds cuatro H+ que entran al sistema
producen un total de 2 ATP. En total se produjeron 28
moléculas de ATP, mas las dos moléculas de ATP produ-
cidos en la glucdlisis y mas dos ATP producido por el
ciclo de Krebs, da un total de 32 moléculas de AT,.
Chavez, (2013), Stillway, (2013).
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Figura 6. Esquema del sistema de transporte de electrones en la cresta mitocondrial.
Fuente: Carneiro, (2006).

Deplecion del ATP

Es la reduccion de ATP por causas de frecuencia de las
lesiones hipdxicas y quimicas. Las causas posibles de
agotamiento de ATP puede ser por una reduccion del
aporte de oxigeno y nutrientes, las lesiones mitocon-
driales y las acciones de algunas toxinas.

Dafio Mitocondrial

Como ya se menciond anteriormente, las mitocondrias
son la principal fuente de ATP para el organismo, pero
también participa en las lesiones y la muerte celular.
Las consecuencias del dafio mitocondrial son:

e Ocasionar un poro de transicién de la permeabilidad
de las mitocondrias, en la que se pierde la membrana
mitocondrial con lo que conlleva a un fracaso de la
fosforilacién oxidativa, en donde hay un agotamiento
de ATP, que termina en la necrosis celular.

e Activar la apoptosis.
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Figura 7. Esquema de dafio mitocondrial. Fuente:
Kumar, Abbas, Fausto, Aster, en Robbins y Cotran.
(2010).

éComo se dafia la mitocondria en la diabetes?. La
mitocondria es dafiada por la sobreproduccion de
especies reactivas de oxigeno, ya que el uso de acidos
grasos para obtener energia deja como residuo el
perdxido de hidrogeno. Otra razén es por el exceso de
cuerpos cetoénicos y la sobreproduccion de NADH vy
FADH2, Cabrera, (2010).

Radicales libres y estrés Oxidativo

Radicales libres. Un radical libre es cualquier especie
atémica o molecular, altamente inestable por la falta
de uno o mas electrones en sus Gltimos niveles energé-
ticos. La reactividad de un radical libre depende del
tipo de radical que se trate, asi de como la molécula
con la cual reacciones.Un ejemplo de radicales libres es
el peréxido, Konigsberg, (2013).

Estrés oxidativo. Estado en donde hay un exceso de
especies reactivas del oxigeno (ROS), por lo cual hay
una incapacidad de protegernos de las ROS. El estrés
oxidativo es una caracteristica de las enfermedades
inflamatorias donde se producen ROS en respuesta a
un estimulo. Ejemplos donde se produce el estrés
oxidativo es en la artritis, aterosclerosis, lupus eritema-
toso sistémico y en la diabetes, Baynes, (2011).

Como ya se menciond, el metabolismo de los acidos
grasos es incompleto, y se forma el perdxido graso,
luego éste por acciones enzimaticas se desdobla para
producir el peréxido de hidrégeno (H202), siendo una
ROS muy toxica, pero gracias a los peroxisomas, con la




ayuda de la enzima catalasa, este es degradado. Pero
en la diabetes, al haber, ya sea déficit de insulina o
insulinorresistencia, los acidos grasos son movilizados
para obtener energia, y se obtienen grandes cantida-
des de peroxido, de tal manera que los peroxisomas
tardan mas en metabolizarlos, y este excedente de
peroxido dafa a largo plazo las mitocondrias.

Conclusiones

Considerando que las mitocondrias son el organelo
celular de mayor importancia, después del nucleo cuya
funcién principal es la de proveer de energia util a la
célula para mantenerla con vida, se contindan realizan-
do investigaciones en torno a su relacién con las altera-
ciones metabdlicas en la Diabetes mellitus.

Es en ellas donde ocurre la interconversién entre los
diferentes sustratos: aminoacidos, glucosa, glicerol y
acidos grasos en el ciclo de Krebs. La actividad
mitocondrial genera energia en forma de ATP; para
esto en condiciones normales, el consumo de oxigeno
esta acoplado intimamente a la generacion de ATP y a
la produccién de agua. Sin embargo, los conocimientos
actuales indican que el dafio mitocondrial es conse-
cuencia a largo plazo de la Diabetes mellitus.

Dado que la funcién mitocondrial alterada esta
claramente asociada con la obesidad y la diabetes Tipo
2, no es sorprendente que haya un gran interés en el
uso de la farmacologia para aumentar la funcién
mitocondrial en el tratamiento de trastornos como la
encefalomiopatia, miopatia mitocondrial, y varios
trastornos relacionados con la edad que incluyen
enfermedades neurodegenerativas, sindrome metabo-
lico, y la diabetes.
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» Médico Adscrito de Urgencias, Hospital General de Tampico “Dr. Carlos Canseco”, SSA,
2013 a la fecha.

« Instructor cursos BLS/ACLS, Entrenamiento de Respuesta a Emergencias Especializadas y
Seguridad EREES, 2012 a la fecha.

« Médico de Urgencias, Hospital General Regional No. 6 “Lic. Ignacio Garcia Téllez” del IMSS,
2011 a la fecha.

« Médico Supervisor de Hospitales en el IMSS Delegacion Tamaulipas, 2011-2012

« Médico Adscrito UMF No. 1, IMSS Cd. Victoria, Tam., 2009-2011

« Médico Adscrito Hospital General “Dr. Norberto Trevifio Zapata”, SSA, 2010-2011

CERTIFICACIONES
« Instructor Certificado por la American Heart Asociation, cursos BLS/ACLS

NOMBRAMIENTOS
« Secretario Académico de la Facultad de Medicina del ICEST Campus Tampico 2000, Marzo
2014 ala fecha



Comunidad

Inaugura la Facultad de Medicina del ICEST
Campus Tampico 2000 el Centro de Ensefanza
por Simuladores “CESIM”

Dado el crecimiento de la Facultad de Medicina del
ICEST en cuanto a preceptos académicos y de infraes-
tructura, es una tarea ineludible mantenernos en los
estandares de desempefio universitario que constituye
el estandar de oro a nivel de las grandes facultades de
medicina del mundo.

El contexto Universitario se hace parte del propésito
de la Facultad de Medicina, como impulsar el uso de
las nuevas tecnologias, acorde con un proceso de
modernizacién y adecuacidn fisica como una estrategia
para brindar mas apoyo a las tres esferas universita-
rias: la investigacion, la docencia y la extension.

El uso de simuladores contrarresta una de las mayores
preocupaciones de las instituciones formadoras de
profesionales de la salud: definir la metodologia ideal
para la ensefanza, puesto que los modelos tradiciona-
les ofrecen poca disponibilidad de practicas y éstas
dependen, ademds de las eventualidades, de las
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patologias, pudiendo generar en los alumnos la
adopcion de sus propias técnicas empiricas.

Es por ello el pasado 11 de abril del 2014, se llevé a
cabo en lainauguracion del CESIM (Centro de Ensefian-
za por Simuladores), el cual se encuentra ubicado en el
Domicilio: Avenida de los Leones No.1022, Col. Petr2o-
lera, Tampico, Tam., dependiente del Campus Tampico
2000.

La Rectora la Lic. Sandra L. Avila Ramirez acompafiada
por el Dr. Américo Villarreal Anaya Sub-secretario de
Calidad y Atencidn Médica Especializada de la Secreta-
ria de Salud del Estado, el Dr. Jacob Cuitldhuac Rosales
Veldzquez Director de Calidad y Educacién Salud de la
Secretaria de Salud del Estado, la Dra. Angélica Herre-
ra Macias Jefe de Jurisdiccion Sanitaria No. Il realizaron
el corte del listdn del Centro de Ensefianza por Simula-
dores. Acompafiados por Directores, Jefes de Ensefian-
za de hospitales.




Asi mismo se llevo a cabo la develacion de la placa de
inauguracién donde participé la Dra. Angélica Herrera
Macias Jefe de Jurisdiccién Sanitaria No. Il en represen-
tacion del Ing. Egidio Torre Cantu, Gobernador Consti-
tucional del Estado de Tamaulipas.

A dicho evento asistieron diversos medios de comuni-
cacion de prensa, radio y television quienes acompa-
faron en el recorrido para posteriormente dar a
conocer a la sociedad como se encuentran conforma-
das las areas del CESIM.

Se da inicio del recorrido por el 4rea de vestidores,
asepsia y quiréfano, donde se mostraron la funcionali-
dad de los simuladores SimMom y SimNewB .

Una vez saliendo del quiréfano se trasladaron al area
de recuperacion, en esta area se encuentran ubicado el
simulador Noelle con su hijo Hall.
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Hospitalizacion para adultos y pediatria, los simulado-
res que se encuentran en esta area son SimMan 3G
paciente adulto de la mas alta tecnologia e innovacién
vanguardista, asi como el SimJunior paciente de la
edad de 7 aios de un nifio.




A mitad del recorrido se les dio a conocer la Unidad de
Auscultacién Cardiaca, en donde se les hizo una breve
introduccién del Simulador Cardiaco Harvey el consta
de mas de 30 condiciones cardiacas dificiles de encon-
trar en el paciente.

Y en el cual pueden estar escuchando mas personas al
mismo tiempo para que puedan reconocer un ruido

cardiaco normal y la diferencia que hay en un anormal.

Posteriormente se visité el area de Medicina Fisica y
Rehabilitacién, donde alumnos y Jefe de Carrera
realizaron una demostracidon de las actividades que
pueden realizar en esta area para terapia y rehabilita-
cion del paciente.

En las Ultimas etapas del recorrido se hizo la demostra-
cién del area de Radiologia e Imagen, su habilitacion
fue pensada para todas las carreras que llevan la
asignatura de radiologia, y a su vez para la realizacion
de practicas de los alumnos de la Licenciatura de
Radiologia e Imagen que se imparte en ICEST, los
simuldadores de esta drea son el simulador Doll
paciente adulto que internamente cuenta con todos
los componentes del cuerpo humano y los cuales se
veran reflejados en una radiografia o ultrasonido,
SonoMan, SonoMom, simulador de puncién lumbar y
epidural, y el simulador de toracentesis. Asi mismo, se
cuenta con equipo real como lo es el ultrasonido
Prosound 6 para realizar ultrasonidos en cuarta dimen-
sion, Mesa Quantum para toma de radiografias, Impre-
sora lase en seco para la impresion de radiografias
ademas del sistema digital, Mastografo y equipo para
la proteccion de rayos x, es un area realizada conforme
lo marca la norma con sus paredes debidamente
varitadas para mayor proteccién.
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En el drea de Anfiteatro, se mostraron los simuladores;
Syndaver con torrente y sin torrente sanguineo, con los
cuales los alumnos de ciencias basicas (Anatomia,
Fisiologia, Histologia), podran realizar sus diferentes
practicas y poder trabajar con estos simuladores
cuantas veces sean requeridas.

Después se trasladaron al Area de Anatomia Digital,
donde se les dio a conocer la funcionalidad de la Mesa
Sectra una de las mas grandes adquisiciones con
tecnologia e innovacidon vanguardista que busca
mostrar al alumno los diferentes tipos de ensefianza de
la medicina.

Para finalizar el recorrido se pasé por el Area de
Nutricion, el cual se encuentra equipado por el BodPod
de la mas alta tecnologia y el cual ofrece la ventaja de
desplazamiento de aire para la realizacion de pruebas
y el Inbody J10 Analizador de composicion corporal
incluye un tallimetro digital integrado el cual facilita la
evaluacién.

El uso de la simulacion en los procesos educativos en
carreras de la salud constituye un método de ensefian-
za y de aprendizaje efectivo para lograr en los
estudiantes el desarrollo de un conjunto de competen-
cias necesarias que posibiliten alcanzar los objetivos
del perfil del egresado. La Facultad de Medicina del
ICEST tiene el propdsito de ofrecer al estudiante la
oportunidad de realizar una practica anédloga a la que
realizard en su interaccién con la realidad en las
diferentes areas o escenarios docente-asistenciales,
por lo tanto se posiciona como un importante comple-
mento a la formacion de profesional de excelencia. Ya
que la simulacién permite un entrenamiento consis-
tente y programado en numerosas situaciones clinicas
como son patrones de presentaciones poco habituales,
todo tipo de procedimientos, manejo de situaciones
criticas y detecciéon de situaciones potencialmente
riesgosas formacion practica.




ICEST Y CENCAV se unen a la campana
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internaciona

En el marco de la celebracién del 35 aniversario de la
fundacién del Instituto de Ciencias y Estudios Superio-
res de Tamaulipas A.C. se llevd a cabo el entrenamien-

to en RCP.
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El ICEST y el Centro de Entrenamiento Noreste en
Cursos de Apoyo Vital, A. C. (CENCAV), se unieron a la
campafia de “RCP sélo con las manos” de la American
Heart Association (AHA). Alumnos y maestros del ICEST
Campus Lopez Mateos e ICEST Campus Tampico 2000,
asi como padres de familia y publico en general partici-
paron en el entrenamiento en RCP usando solo las
manos que se llevo a cabo en el Centro Cultural “Lic.
Carlos L. Dorantes Del Rosal, M.E.” los dias 24 y 26 de
Junio.

RCP sélo con las manos”

La campafa de “RCP sélo con las manos” se viene
desarrollando anualmente en los Estados Unidos y a
partir de este afio se ha hecho extensiva a América
Latina, el Caribe, Espafia y Portugal. Cuando un adulto
o adolescente sufre un paro cardiaco subito, su posibi-
lidad de vida depende de la rapidez con que la persona
mas cercana administre RCP. La AHA hace mencién que
“La administracién de RCP por parte de algun testigo
puede duplicar o a veces triplicar la oportunidad de
supervivencia”.

Los alumnos del ICEST acompafiados por sus jefes de
carrera, padres de familia, personal docente y directi-
vos aprovecharon esta gran oportunidad para apren-
der cémo salvar una vida. El entrenamiento fue a
través de una sesidn de practica con maniquies
especializados. Ademas como conocimiento adicional,
aprendieron técnicas que permiten actuar rapidamen-
te en una situacion de obstruccidn de las vias aéreas,
como la maniobra de Heimlich. Este conjunto de
actividades son parte de la formacién integral de
nuestros estudiantes, es parte del compromiso de
ofrecer excelente formacién en educacién.




MISION

Formar Médicos Cirujanos de alto sentido humano,
con solidas bases éticas y morales, investigadores,
actualizados cientifica y tecnolégicamente con una
practica profesional que les permite satisfacer las
necesidades de salud de la sociedad mexicana,
capaces de ampliar sus horizontes profesionales en el
mundo cientifico, respetuosos del derecho a la vida,
protectores del medio ambiente y de los recursos
naturales, comprometidos con la excelencia académi-
ca y su competitividad profesional, para progresar con
honestidad, amor a sus pacientes y servicio a la comu-
nidad, obteniendo asi el reconocimiento de la
sociedad.

VISION

La Facultad de Medicina busca ser para el 2020 la
mejor oportunidad de superacidn intelectual, para
toda persona con vocaciéon médica, interesada en
lograr su desarrollo profesional y formacion de
valores, a través de docentes capacitados, programas
académicos actualizados, que respondan en su conte-
nido y calidad a los requerimientos de la sociedad, con
infraestructura funcional y una atencién personaliza-
da, que le permita mejorar el estado de salud de la
poblacion desarrollando su tarea asistencial, docente
y de investigacion médica.

OBIJETIVO DE LA CARRERA

Es nuestro objetivo primordial formar profesionales de
la salud en el area de la medicina humana en un
primer y segundo nivel de atencién, que le permitan
preservar y restituir la salud del individuo, mediante
una practica profesional responsable, basada en
evidencias actualizadas y fundamentadas en la adqui-
sicion de conocimientos cientificos, tecnoldgicos y
humanisticos con un elevado sentido de responsabili-
dad y ética profesional comprometidos con su
profesidn que permitan ademas el desarrollo de la
investigacion, la formacion médica continua y realizar

estudios de postgrado, procurando siempre satisfacer
las necesidades de salud de la sociedad.




Calidad en Educacion a tu alcance

Gacela

icest.edu.mx

Qicestac Oicest ac



