
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES 

"ZARAGOZA" 

INFLUENCIA DEL ESTILO DE VIDA SOBRE 

EL ESTRÉS OXIDATIVO EN ADULTOS MAYORES 

CON DIABETES MELLITUS TIPO 2 

T E s 1 

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE QUIMICO 

FARMACÉUTICO BIOLOGO 

PRESENTA 

RICARDO '-LANCO HERNANDEZ 

s 

DIRECTOR DE TESIS: DR. VICTOR MANUEL MENDOZA NÚ,.EZ 

ASESOR DE TESIS: Q. F. B. MIRNA RUIZ RAMOS 

'T'F.STS CO!'.T 2003 

fi/'1 : !. u:~: üü.l.GEN 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



A ti mamá. Por todos esos saaificios 

que hiciste por mi y a ese gran amor 

y apoyo que tengo de ti, te llevo y te 

llevaré siempre a mi lado, te amo 

mamá 

A mis hermanos: 

Jazito: Sin tu cariilo y tu compailla 

en mi vida, nada serla igual, eres mi 

adoración ... 

lse: En especial a ti... porque 

siempre estaré a tu lado y sé que tú 

lo estas siempre. 

DEDICATORIAS 

A ti papá: Por estar en estos 

momentos conmigo y poder 

saber que siempre es mejor 

estar juntos. Gracias por todo. 

Te quiero papá. 

MI tio Arturo: Por esa gran 

amislad y por esos momentos 

que hemos pasado juntos., 

gracias por estar aqul. 

ft~ :J.~UGEN 
l.-.----··-··-··----------' 



DEDICATORIAS 

Para Adriana: 

Desde que llegaste a mi vida tuve un 

motivo más para salir adelante, gracias por 

estar en los momentos más diflciles para 

quererme y apapacharme... te amo 

chiquita. 



Al Dr. Vlctor Mendoza, por su 

valiosa ayuda en el análisis de los 

resultados y por la sensatez que 

siempre me demostró. 

A Mima R. Por tocio el apoyo y la 

paciencia que me brindaste. Tu gran 

sentido de responsabilidad fué un 

gran ejemplo para mi; Gracias por 

esos consejos y sobre tocio por tu 

amistad. 

Al Maestro Angel Garcia. Por su 

invaluable ayuda en el laboratorio y 

el gran apoyo incondicional que me 

ofreció, mil gracias. 

AGRADECIMIENTOS 

A la Maestra Martha Sánchez, por 

el tiempo y dedicación que me 

brindó en la recolección de 

muestras. 

A la Maestra Raquel R. Por el 

apoyo que me brindó en las tomas 

de muestra. 

Este proyecto fue apoyado por el Programa de Apoyo a Proyectos de Investigación e Innovación Tecnológica (PAPllD 
de fa UNAM con el numero IN 308302. · 



l. Resumen 

IL. Introducción 

111. Marco Teórico 

INDICE 

111.1 Epldemlologl• y tr•n•lclón demogrllflcm 

111.2 Dl•bel- mellitus 

111.3 Flslopmtologl• de I• DM2 

111.4 Prlnclp• ... cmmbios y padecimiento• durmnte el envejecimiento 

111.5 E•tr• oxldmtivo 

111.6 Product- de glic-ll•clón •nnzad• (AGE '•) 

111.7 Slstemm •ntloxld•nte 

111.8 Estilo de vid• 

IV. Problemm 

V. Hipótesis 

VI. Objetlv-

111.8.1 Actlvld8d flalcm 

111.8.2 lngestm de bebidn •lcohóllC89 

111.8.3 T•b8quismo 

111.8.4 Horn de suefto 

Vll. Mmterl•I y MMod-

Vll.1 Poblmclón y DIHilo 

Vll.2 V•rl•bl .. 

Vll.3 T6cnlcms 

Vll.4 Diseño .. tadlstlco 

VIII. R .. ultadoa 

IX. Discusión 

X. Conclusion .. 

XI. Perspectlv• 

XII. Referencl• 

XIII. Anex-

'f'P~T~ 0(!;>,f 

,: ·-~_,_,J.JEN 

2 

4 

4 

7 

10 

12 

15 

19 

22 

25 

25 

26 

27 

28 

30 

30 

31 

31 

31 

32 

34 

36 

37 

49 

54 

55 

541 

67 



BLANCO HERNANOEZ R 

l.Rnumen 

ANTECEDENTES La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enfemiedad de tipo multifactorial en la 
cual el adulto mayor (AM) se ve aquejado por una serie de complicaciones propiciadas por la generación de 
radicales libres (RL) provocando daño a macromoléculas celulares escenciales al organismo. En este 
sentido, un estilo de vida inadecuado (pro-oxidante) del AM diabético puede potencializar y acelerar el 
proceso. repercutiendo negativamente en su salud, favoreciendo asl al desarrollo de complicaciones de 
dicha enfemiedad. 

OB..IETIVO. Evaluar la influencia del estilo de vida sobre el estrés oxidativo (EOx) en AM diabéticos a 
través de la medición de niveles séricos de lipoperóxidos (LPO) y la actividad antioxidante en los mismos. 

MÉTODO. Se llevó a cabo un estudio de tipo observacional, prolectivo, transversal y comparativo de 
una muestra total de 146 senectos (2: 60 años),ambos sexos, sin ingesta alguna de antioxidantes. La 
población se integró con 72 AM cllnicamente sanos y 74 AM diabéticos, con residencia en la ciudad de 
México y/ o en el área conurbada. 

Las variables independientes fueron diabetes mellitus, edad, sexo, el estilo de vida confomiado por la 
ingesta de alcohol, tabaquismo, sedentarismo, obesidad y horas de sueño. Mientras que la variable 
dependiente fué el EOx, el cual fue medido por medio de la concentración de LPO, antioxidantes totales (AT) 
y actividad de las enzimas GPx y SOD. 

Los resultados obtenidos se analizaron utilizando estadistica descriptiva, promedio ± desviación 
estándar, frecuencias relativas, correlación simple, JC.2 con una significancia estadistica del 95% y razón de 
momios (RM) de 95%; para lo cual se utilizó el programa estadistico SPSS v. 10.0. 

RESULTADOS Los AT en los ancianos sanos en promedio mostraron un nivel más alto que en los 
senectos diabéticos (diabéticos 0.93 ± 0.22 vs. sanos 1.12 ± 0.23), cuya diferencia fué estadlsticamente 
significativa. 

En relación al tabaquismo encontramos un mayar porcentaje de este hábito en los AM diabéticos que 
en los sanos, cuya diferencia fue estadisticamente significativa ( diabéticos 18% vs. sanos5%;p<0.05). 
Asimismo el sedentarismo tuvo un efecto mayor en los diabéticos que en los AM sanos con diferencia 
estadisticamente significativa ( 55% vs. 19%; p<0.001). El alcoholismo demostró ser un factor de riesgo de 
LPO altos en los AM diabéticos respecto a los sanos, sin encontrar diferencia estadistica. 

Los LPO fueron más altos en los ancianos diabéticos que en los sanos ( 0.329 ± 0.13 vs. 0.293 ± 
0.09), aunque no se encontró diferencia estadisticamente significativa (p>0.05). Así mismo los niveles de la 
enzima SOD no mostraron diferencias estadlslicamente significativas (p>0.05), aunque la concentración fué 
más alta en los AM sanos que en los diabétiicos (168 ± 16 vs. 172 ±15). Respecto a la enzima GPx mostró 
ser mayor en los AM sanos que en los diabéticos (6782 ± 2500.1 vs. 6262 ± 2912) sin diferencias 
significativas. 

CONCLUSIONES El EOx en el AM diabético se presenta con mayor frecuencia y es más intenso 
cuando se involucran factores pro-oxidantes propios del estilo de vida. Asimismo la concentración de tos AT 
es significativamente más baja en los AM diabéticos, debido al incremento de los LPO en estos pacientes. 
Nuestros resultados justifican la indicación de antioxidantes vitamínicos del tipo de las vitaminas E y C en los 
AMcon DM2. 
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11. Introducción 

La DM2 es una enfermedad de carácter heterogéneo y con disfunciones metabólicas asociadas a 

diversos factores, la cual se presenta con mayor frecuencia durante el envejecimiento y puede ser 

condicionante en el desarrollo de complicaciones agudas y crónicas en este grupo poblacional. Esta relación 

es cada vez más trascendente e importante debido a los cambios demográficos en nuestro país, donde la 

población senecta ha crecido de manera considerable en las últimas décadas. De ahí que el estudio de sus 

caracteristicas, condiciones de salud y factores de esta población adquieran cada vez más importancia. 

E1 envejecer no necesariamente es sinónimo de enfermedad, aún cuando la capacidad funcional del 

anciano está limitada por un deterioro biológico normal y por la aparición de enfermedades que afectan de 

forma importante su calidad de vida. Según información estadística, las causas más importantes de 

mortalidad en el AM son las enfermedades cardiovasculares y crónico degenerativas, de las cuales la DM2 

ha tomado gran interés por parte de los investigadores. 

El estado hiperglicémico favorece el desarrollo de complicaciones agudas y crónicas, además de que 

el proceso de envejecimiento se ve acelerado considerablemente. Aún cuando se conocen los aspectos 

fisiopatológicos de la DM2, investigaciones recientes han relacionado esta enfermedad con el estrés 

oxidativo (EOx), proceso por el cual el organismo sufre gran dai'lo por medio de mecanismos que alteran la 

estructura de protelnas, lfpidos y carbohidratos, dando lugar a las complicaciones crónicas del AM diabético. 

El EOx puede ser causa y consecuencia de la DM2, asimismo existen factores de riesgo vinculados 

con el estilo de vida que pueden incrementar1o y consecuentemente, favorecer las complicaciones de esta 

patologia. Por otra parte el daño oxidante puede ser revertido de manera importante por los sistemas 

antioxidantes internos, sin embargo durante los cambios ocurridos en el envejecimiento, la capacidad 

homeostática en el AM se modifica a favor de sustancias pro-Oxidantes, aumentando la probabilidad de 

complicaciones caracteristicas de la DM2. Actualmente se han propuesto terapias antioxidantes que no sólo 

serian benéficas para aminorar el dai'lo en el anciano, sino que la administración de estas sustancias en 

etapas tempranas de la vida puede ser útil para mejorar su calidad de vida. 
2 
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De esta forma, el propósito del presente estudio fué analizar la influencia del estilo de vida sobre el 

EOx en adultos mayores con DM2; en este sentido, el tabaquismo, la dieta, el sedentarismo e ingesta de 

alcohol han sido catalogados como factores pro-oxidantes. 

A continuación se mencionan aspectos sobre la transición demográfica y epidemiológica en México, 

asl como los procesos que conducen al estado diabético en el AM. el EOx en el mismo y la importancia de 

los sistemas antioxidantes. Asimismo la información pertinente acerca del estilo de vida, concluyendo con el 

análisis de estos factores para determinar su relación. 

3 
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111. MARCO TEORICO 

111.1 Epidemiologill y transición demogrifica 

Considerada como un problema de salud pública a nivel mundial, la Diabetes Mellitus (DM) es 

definida como un padecimiento metabólico caracterizado por una hiperglucemia crónica. En este sentido la 

OMS señala que, la prevalencia de la DM ha aumentado de manera dramática en los últimos 40 años y se 

estima que en el ano 2025 existirán 8 millones de diabéticos tan sólo en México. En 1985, se reportó una 

magnitud de 30 millones de diabéticos en el mundo y para 1995 ascendió a 135 millones. Se estima que 

para el 2025 exista una prevalencia del 9% a nivel mundial.' 

Por otra parte, de acuerdo a la Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas (ENEC, 1993) la 

prevalencia en la población mexicana de 60-69 anos o más se presenta en más de 20%; en México es la 

tercera causa de muerte en mayores de 60 años y actualmente tiene el primer lugar en Latinoamérica con 

un incremento en la incidencia de esta enfermedad (7.7-12.3%).2.J 

Estas tendencias son por un lado el resultado de la transición demográfica en la población y por otro 

lado por los cambios que se están dando en los patrones culturales, que a su vez. repercuten en la 

alimentación y el estilo de vida de las personas. En México, la DM constituye uno de los problemas más 

importantes de salud pública con caracteristicas de epidemia. anualmente se registran más de 180 mil casos 

nuevos y 36 mil defunciones aproximadamente.' 

La situación demográfica y epidemiológica de México ha evolucionado al tener una esperanza de vida 

mayor, la cual hoy en dia es de 75.3 anos; lo cual repercute en un crecimiento acelerado en la población de 

senectos, en los cuales el riesgo de padecer y morir por enfermedades crónico-degenerativas se 

incrementa. Asimismo, un aspecto fundamental de la epidemiología de la diabetes en México es la 

proporción de individuos (alrededor del 10%) que desanrollan DM2 antes de los cuarenta anos de edad.1 

4 
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Estos sujetos tienen un mayor riesgo para desarrollar complicaciones crónicas, ya que están 

expuestos a efectos de hiperglucemia por periodos más prolongados, comparados con los sujetos que 

desarrollan esta enfermedad después de la quinta o sexta décadas de vida. 

Por otra parte, las repercusiones económicas en relación con el tratamiento y sus complicaciones 

representan un problema de gran magnitud. Ante esto la Subsecretaria de Prevención y Protección de la 

Salud convocó a la actualización de la Norma Oficial Mexicana para la prevención, tratamiento y control de 

la diabetes mellitus (SSA-015-2000). donde se describen acciones preventivas a aplicar en el sector público, 

social y privado, a fin de reducir la incidencia que actualmente aqueja al pals y disminuir la mortalidad.'·4 

(Anexo 1). 

Se ha establecido un abordaje integral de sus causas y aspectos para el control metabólico de la 

enfermedad. Está demostrado que si se mantiene un control de los factores de riesgo en el estilo de vida, 

puede prevenirse o en su defecto retardar su aparición. Otro elemento que ha favorecido la epidemia de la 

diabetes es la transición demográfica, que fue consecuencia de la acelerada dinámica que tuvo la población 

hasta los años sesenta, advirtiendose un descenso de la población joven (14.2 millones), con un incremento 

de 14.5 millones en los AM que continúa ascendiendo de manera alarrnante.4 

Los cambios en el crecimiento de la población han sido determinados no sólo por las tendencias 

recientes de mortalidad y fecundidad, sino también por su composición en edades. Asl. entre 1970 y 1999, el 

porcentaje de la población menor de 15 años bajó de 47.5 a 33.9%, mientras que el porcentaje de la 

población en edades laborales ascendió de 48.1 a 61.5% y el de personas de la tercera edad de 4.4 a 4. 7%. 

Por lo tanto el aumento en la esperanza de vida aumenta la exposición de faetones de riesgo que 

contribuyen a la presencia de enfermedades crónico degenerativas, entne las que se encuentra la DM2 

(Cuadro 111.1.).1 .2 

5 
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Cuadro 111. 1. Diez principales causas de mortalidad en adultos mayor" en loa 

Estados Unidos Mexicanos, 2000. 

No Padecimiento 

1 Enfermedades del corazón 

2 Tumores malignos 

3 Diabetes mellitus 

4 Enfermedades cerebrovasculares 

5 Enfermedades pulmonares 

6 Enfermedades hepáticas 

7 Influenza y neumonía 

8 Desnutrición 

9 Accidentes 

10 Bronquitis crónica 

Todas las demás 

TOTAL 

"Tasa por 100,000 habitantes de 60 anos o más. 

Fuente: SSA, 2000 

Casos Tasa* 

82,549 1730.3 

39,690 831.9 

27,562 577.7 

18,995 398.1 

9,593 201.1 

11,583 242.7 

6,838 143.3 

6,291 131.9 

6,088 127.6 

5,651 118.5 

2,244 47.0 

217,084 4550.1 

rr-sf.t~ roN 
FALLH DE Gli.iUEN 

0/o 

38 

18.3 

12.7 

8.8 

4.4 

5.3 

3.2 

2.9 

2.8 

2.6 

1 

100.0 

6 
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La DM2 es un síndrome heterogéneo, que no es especifico, sino una expresión de múltiples 

problemas metabólicos que conforman la enfermedad. Existen otras alteraciones metabólicas además de la 

hiperglicemia como la hiperinsulinemia, la obesidad central, un exceso de colesterol, lipoproteinas de baja 

densidad (LDL) y de triglicéridos, asi como también una disminución de lipoprotelnas de alta densidad 

(HDL); estas alteraciones aumentan los riesgos y la morbimortalidad de la diabetes.S 

111.2 º'•"'" mellltu• 

La DM es una enfermedad crónico- degenerativa en la cual existen alteraciones caracterizadas por la 

pérdida de la homeostasis en los niveles de glucosa, además de una gran variedad de alteraciones 

bioquimicas y clínicas donde se ven involucrados transtomos en el metabolismo de llpidos, proteinas y 

carbohidratos. 6-8 

De acuerdo a la clasificación actual (Expert Committee on !he diagnosis and classification of DM, 

1997) existen cuatro divisiones etiopatogénicas de la DM (Cuadro 111.2.), las dos más importantes son la 

diabetes mellitus insulina dependiente (DMID) denominada tipo 1, la cual representa el 10% de los casos y 

se requiere de un tratamiento periódico de insulina por su ausencia y regularmente padecida por personas 

jóvenes; y la diabetes mellitus no insulina dependiente (DMNID) de tipo 2. que tiene una frecuencia del 90%, 

en la cual el páncreas tiene una deficiencia relativa o funcional de insulina a nivel de receptores. siendo más 

frecuente en personas mayores de 40 anos y en las etapas tardias de la vida.•.10 

AJ igual que otros padecimientos crónico degenerativos (hipertensión arterial y ateroesclerosis), la 

DM tiene un claro antecedente genético, donde la herencia juega un papel importante en la aparición die la 

enfermedad. La DM2 constituye un claro ejemplo de patología poligénica o mullifactorial en donde se sabe 

participan varios genes de susceptibilidad. que en conjunto con factores ambientales interactúan de fonna 

compleja y pennanente para la predisposición de la enfennedad.J.11.12 
7 
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Asl, el estado diabético es una condición heterogénea que no es atribuible a un solo mecanismo 

fisiopatológico. La deficiencia en el metabolismo de la glucosa estimulado por la insulina representa una 

caracteristica principal de la DM. y aparece en etapas tempranas del estado pre- diabético. 

Cuadro 111. 2 Clasificación etiológica de la diabetes mellitus.9,13 

CLASIFICACIÓN DESCRIPCIÓN 

Diabetes tipo 1 La destrucción de las células 13 del páncreas 

provoca una deficiencia absoluta de insulina. 

Diabetes mellitus tipo 2 Existe una deficiencia relativa de la insulina hasta 

un defecto predominante de la secresión de 

insulina con resistencia a la misma. 

Otros tipos Asociada a enfermedades por defectos genéticos, 

específicos alteraciones de páncreas, endocrínopatías, por 

fármacos, etc. 

Diabetes mellitus Se presenta a pártír de la semana 24-28 de la 

gestacional gestación en grupos de alto riesgo como los 

hispanos. 

La insulina es una hormona sintetizada en las células 13 de los islotes de Langerhans, constituida por 

tres fragmentos: pre- pro- insulina, el resultado de la maduración y escisión de las dos primeras moléculas 

permite su salida del páncreas en forma de insulina (Fig. 1 ). 

8 
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F"91ra1.-r11......-c1ela__..._.._.........,_,(...,l) ........... C 

(-).-aA(rajo)J-.B(-ja) ·---~· 

La DM es una enfennedad en que la actividad niguladara de la insulina puede w dllfecluDu de difelatlell 

formas. En ocasiones ocurre por una suloCllPllbllldad de i. c6lulas ji a los virus o por fonnaci6n de 

anticuerpoe cantra dich9 o6lulm prDWJC81teD - ~-s 

'"'.'F.r;)~ ('(11\1 

li'ALL.r1 . .!JI., v¡u.uEN 
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111.3 FlaioplltologÍll de 1• DM2 

La DM2 es una condición heterogénea que no puede atribuirse a un solo mecanismo patológico y al 

parecer el deterioro y la disminución de células 13 relacionados con la edad y una resistencia a la insulina (RI) 

son factores desencadenantes en su fisiopatologla.13.14 

Estas anormalidades propician hiperglicemia crónica la cual genera complicaciones graves. Se 

considera a la RI como uno de los mecanismos principales al desarrollo de la DM2; este proceso reduce 

dramáticamente la absorción de glucosa en el tejido periférico y resultando una generación excesiva de 

glucosa por parte del hlgado. Además la capacidad para el transporte de glucosa mediante la insulina está 

disminuida, por lo que los niveles de insulina que se requieren son mayores para esta acción. 5.6. 'º 

En etapas tempranas del proceso de la enfermedad, la RI ya está presente, y los pacientes son 

hiperinsulinémicos aunque no hiperglucémicos. Sin embargo. con el tiempo los mecanismos compensatorios 

tallan y el paciente progresa a una DM2 abierta. cuyo primer transtomo es la ausencia de la primera fase de 

la secreción de la insulina.• 

El descontrol en el metabolismo de cart>ohidratos es una parte central en la patogénesis de la DM2 y 

en la intolerancia a la glucosa. Las concentraciones de glucosa en sangre son determinadas por un equilibrio 

entre el ingreso al organismo y sus niveles de circulación, lo cual conduce a la secresión de insulina. En el 

diabé.tico. la respuesta de las células 13 se encuentra alterada y la acción de la insulina se ve afectada de 

manera que los tejidos periféricos y el hfgado se hacen resistentes a la acción de la hormona.a.5 

Como resultado puede manifestarse un aumento de la producción hepática de glucosa, alteraciones 

en la secresión de insulina y alteración en fa utilización periférica de glucosa. La RI dió lugar a la 

identificación de anonmalidades metabólicas comunes, las cuales fueron caracterizadas oomo "Sfndrome 

metabólico X" (Cuadro 111.3.).5 

10 
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Como consecuencia . la RI se asocia a factores como la DM2. obesidad e hipertensión arterial, entre 

otros, los cuales han sido ampliamente investigados para determinar si la concentración de grasas e 

hipertensión son promovedores de este proceso. Por otra parte, se pensaba que la edad era un factor que la 

aumentaba de forma independiente a la adiposidad total, sin embargo, estudios recientes sugieren una 

estrecha correlación entre RI y adiposidad abdominal, más que la edad.5.13 

Cuadro 111. 3. Características comunes del Síndrome metabólico 

Componentes del Síndrome X 

Resistencia a la utilización de glucosa 

mediado por insulina 

Intolerancia a la glucosa 

Hiperinsulinemia 

Aumento de triglicéridos por VLDL 

Descenso del e- HDL 

Asimismo se ha descrito que el envejecimiento se relaciona con la disminución de la tolerancia a la 

glucosa, por un defecto a nivel post-receptor que aumenta proporcionalmente con la edad. Se ha propuesto 

que el problema reside en el aumento de grasa corporal por la edad y probablemente por una disminución 

del flujo sangulneo.5.14.15 

7Ti:Si8 r;()\,1 
f.1:.i.:Lh 11.i:; uhH.iEN 
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111.4 PrtnclP11IH c•mblo9 y p•declmlento• dur•nte el envejecimiento 

El fenómeno de envejecimiento en el ámbito mundial es uno de los acontecimientos sociales y 

demográficos más relevantes de las últimas décadas. El estudio de las caracterlsticas. condiciones de salud 

y factores de riesgo. adquieren cada vez más importancia. A partir de 1994 la Organización Panamericana 

de la Salud definió como AM a las personas de 65 ai'los o más. lo cual se aplica a paises desarrollados: en 

cambio en aquellos en que la esperanza de vida es menor como en el caso de América Latina y en particular 

de México. el AM es considerado asl a partir de los 60 ai'los.•.1s 

En el anciano la capacidad de adaptación disminuye y el proceso de homeostasis se ve alterado; el 

metabolismo basal y el consumo máximo de oxigeno disminuye gradualmente. La masa muscular disminuye 

inversamente proporcional al tejido adiposo y el colesterol total y lipoproteinas de baja densidad aumentan. 

Entre las enfermedades más frecuentes en este grupo poblacional se encuentran la OM, hipertensión arterial 

y enfermedades del sistema nervioso central (Cuadro 111.1.). Asimismo, la enfermedad en la vejez es la 

misma que ocurre en cualquier edad, lo que cambia son las características, condiciones y evolución del 

proceso patológico.1s 

En esta población, la hiperglicemia es un condicionante que favorece el desarrollo de complicaciones 

agudas y crónicas de la diabetes o bien acelerar procesos de envejecimiento propios de la edad. La 

patogenia es similar a la de los adultos jóvenes, sin embargo, diversos cambios flslcos contribuyen para el 

incremento en el número de casos en este estrato poblacional is 

Es evidente. el gran número de factores de riesgo y daño involucrados en el proceso de 

envejecimiento, en donde son básicos la promoción y fomento a la salud en esta etapa de la vida, lo cierto 

es que conforme avanza la edad, la exposición a enfermedades crónico degenerativas como la DM2, 

hipertensión arterial y enfermedades cardiovasculares tienen una frecuencia cada vez mayor en el 

anciano(Cuadro 111. 4). 1.1s 

'T'~STS r.n11.1 
F.A.L1.,.é-i Li~ _ \~ .. .i.o..i.GEN 
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Cuadro 111. 4. Principales cambios físicos durante el envejecimiento.•& 

Aparato/ Sistema Cambios Físicos 

Sistema endócrino Disminución en el número y tamaño de Islotes de Langerhans y 

reducción en la generación de células endócrinas con relación a la masa 

pancreática normal e hiperplasia de células J3. 

Aparato Disminución de la frecuencia cardiaca máxima de esfuerzo, descenso de 

cardiovascular presión arterial, consumo de oxigeno y eliminación de C02 basales tras 

el esfuerzo y disminución de la elasticidad de grandes vasos. 

Aparato Existe un aumento de la distensabilidad pulmonar, la frecuencia 

respiratorio respiratoria aumenta con el ejercicio, aumento de trabajo en un 20% 

para vencer resistencia elástica. 

Sistema nervioso Los tiempos de reacción disminuyen, así como también las velocidades 

de conducción en 10-15%; aumenta el deterioro sensorial y el umbral de 

percepción para muchos estímulos. 

Sistema músculo La masa muscular se atrofia, la fuerza muscular disminuye 20%, existe 

esquelético una degeneración de las articulaciones en columna y pérdida de masa 

muscular. 

13 
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Al parecer. el deterioro y la disminución de la masa de células I! relacionado con la edad y un patrón 

de insulino resistencia son factores desencadenantes en la fisiopatologla de la DM2 en los ancianos. Al 

respecto, un incremento excesivo de grasa corporal que se presenta en algunos adultos mayores y la 

disminución de la actividad física son factores que favorecen una mayor insulino resistencia. En el AM se ve 

aumentada la hiperglucemia posprandial a razón de 10 mg/dL por cada 10 anos de aumento en la edad. y la 

hiperglucemia es una condición inicial asociada con el riesgo de complicaciones a largo plazo (Fig. 2).•.13-
1s. H 

Baja secreción de 
· Insulina por la edad 

La edad aumenta 
resistencia a insulina 

Sedentarismo 

Muttifarmacia 

Flgur• 2. FllCtOrea de predlepoelclón del AM pa,. 1• DM2 
Ado-'6n de ...-o de I• Aeocl .. 16n Am.k:M• de D-1-. 

Dentro de la patogenia de la DM2 se ha observado una relación entre el llamado EOx y las 

complicaciones diabéticas, asi como también valores más altos de LPO en comparación con personas 

sanas. J Se ha viS1o que la obesidad es un factor de predisposición en el desam>ilo de la diabetes, resultando 

una disminución de respuesta de las células 13 ante un incremento de glucosa en sangre, de esta forma los 

niveles de insulina no aumentan cuando se necesitan.J.17 

'i'i'qi; (;(l"l\T 
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111.5 Estr6s oxidativo 

El EOx se define como el desequilibrio entre las moléculas de alto potencial oxidante, derivadas del 

oxigeno y los sistemas antioxidantes, lo cual provoca efectos deletéreos sobre carbohidratos. lipidos y 

proteínas. El oxigeno como elemento indispensable para la vida está involucrado en un sin-número de 

reacciones intracelulares, asl como también en la respuesta inmunológica fagocitaria y el sistema citocromo 

P450; estos mecanismos provocan la formación de radicales libres (RL) de manera natural en el 

organismo.10.19 

Por definición. un RL es un átomo. molécula o compuesto que tiene un electrón desapareado que al 

reaccionar con otras moléculas puede generar más RL. En un enlace químico normal. un par de electrones 

opuestos comparten el mismo oribital de energía y sus atemos quedan conformados como un compuesto 

estable: en cambio. en el RL. el átomo cuenta con un electrón impar, es decir la mitad de un enlace, lo que 

lo convierte en una partlcula inestable que buscará otro electrón para completar su configuración; esta 

caracteristica io convierte en un agente oxidante (Cuadro 111. 5.).'º 

Cuadro 111. 5. Radicales libres derivados de oxígeno.20 

Formación 

Reducción 

univalente 

Reducción trivalene 

Reacción Radical formado 

02 + 1e· 02-· anión 

superóxido 

02 +3e- + 3H ow anión hidroxilo 

:c·;:'(ó"\ :·: r nn 
~·i~L·;_Jh J)t:: · . ..)J.\.iÚ~N 
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En la célula los RL se forman primordialmente en la mitocondria y en menor grado en el retlculo 

endoplásmico, en altas concentraciones provocan un gran dano a estructuras celulares (membranas, núcleo, 

mitocondrias, organelos). de esta forma la exposición a estas sustancias conduce a un aumento en el dano 

a tejidos y constituye uno de los mecanismos moleculares fundamentales en el proceso de envejecimiento, 

provocando reacciones de oxidación en las biomoléculas.21 

Peroxidación de cadenas de ácidos grasos poli-insaturados de la membrana.'ª 

Ruptura y modificación del ADN (entrecruzamiento de proteinas- ADN, rompimiento de hebras y 

alteraciones a bases). 

Cart>oxilación y pérdida de sulfhidrilos en protelnas. 

Oxidación de hidratos de carbono. 

Una consecuencia de la acumulación de RL es la inestabilidad de algunos componentes de la matriz 

extracelular, dando como resultado el debilitamiento de los tejidos y en consecuencia una disminución en la 

resistencia hacia perturbaciones mecánicas y en la capacidad de restauración tisular.22 

Probablemente las biomoléculas más susceptibles a RL son los lipidos, en especial los ácidos grasos, 

los cuales son oxidados en una reacción conocida como peroxidación lipldica (Figura 3). La peroxidación de 

los ácidos grasos se inicia por la generación de las especies reactivas de oxigeno, como el radical hidroxilo, 

que son capaces de capturar un electrón de un átomo de hidrógeno de la cadena de un ácido graso, este 

compuesto sufre un rearreglo molecular y se convierte en otro RL que abstrae otro electrón de un ácido 

graso adyacente repitiendo el mecanismo, provocando una reacción en cadena que producirá más radicales, 

danando asi las membranas celulares.21.22 
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Figura 3. Mec.nlsmo de peroxidación lipidlca 

Ácido graso 

~_./ 

1 SU:str.!ICCfÓn de 
un hidrógeno 

~-··_./'-.._,/' 

1 RearTeglo molecular 

~ Dieno conjugado 

1~ Entn.da de 
oxígeno 

Radical peroxtlo: 
Abstracción de un H de 01":I 
ácido gra$o generando una 
reacción en cadena 

Fuente: Betteridge, 2000. 
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Aunque las proteínas son menos susceptibles al ataque de RL, por otra parte resultan danadas por 

fragmentación al ser oxidadas dando por resultado la pérdida de su funcionabilidad; el dano sobre los ácidos 

nucleicos provoca mutaciones tanto a genes como a sus productos. induciendo un mal funcionamiento 

celular, que consecuentemente provocará transtomos orgánicos degenerativos.19.23.2• 

pe esta forma el conjunto de dano provocados por RL a estructuras celulares y un desequilibrio en la 

producción y/ o acción de los sistemas antioxidantes conforman el llamado "estrés oxidativo·. 

TF;.:;i~ ,...n?>.J 
r.iALL' '\ u~ u1üGEN e._ U.-
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111.6 Producto• de gllco•ll•clón •v•nad• (AGE'•) 

Los productos de glicosilación avanzada (AGE's) son una serie de compuestos complejos y 

heterogéneos que se han relacionado con las complicaciones de la DM2. Actualmente los mecanismos por 

los cuales la hiperglicemia puede causar daño en los tejidos no es bien conocido, sin embargo se han 

propuesto diversos mecanismos que intentan explicar1o. incluso se habla de que pueden trabajar de manera 

individual o en conjunto de tal forma que la generación de AGE"s puede ser provocada por diversos 

factores.(Cuadro 6).7·24.25 

Azucares reductores como la glucosa reaccionan no-enzimáticamente con grupos amino de proteinas 

y ácidos nucleicos, que a través de una serie de rearreglos forman las bases de Schiff y los Productos de 

Amadori, ambos de formación reversible (Figura 4). Estas especies mediante procesos de deshidratación, 

oxidaciones y rearreglos moleculares forman productos de glicosilación los cuales pueden ser catalizados 

por metales de transición e inhibida por compuestos como el ascorbato 24 

Cuadro 111.6 Mec•ni•mo• propue•to• que explican el d•ño tl•ul•r medi•do por hipergllcemla. 

MECANISMO EFECTO 

o Activación de la via de polioles. Mediante la acumulación intracelular de sorbitol 

y fructosa. 

o Glicosilación de proteínas. Con la formación de productos de glicosílacíón 

intermedia y avanzada. 

o Incremento del estrés oxidativo 

Provocado por una auto- oxidación de glucosa. 
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Los AGE's son muy importantes en las complicaciones diabéticas, ya que en contraste con los 

productos de Amadori, están irreversiblemente unidos a protelnas: consecuentemente su nivel en el 

diabético no decrece aún cuando la hiperglicemia sea controlada s.2s 

Flgur• ... Formmc:lón d• AGE • p•rtir d• gluCOH 

HC=O HC=NR H.C-NHR HC-0 AGE's 

HCOH+.. HCO~ .~ C=O ~ C=O 

~y RNH1 + HOCH HOCH HOCH CH, 

HCOH HCOH HCOH HCOH CTASA 

HCOH CH HCOH HCOH :.& METABOUTOS 

CH...OH CH20H CH10H CH10H INACTIVOS 

AMINA GLUCOSA N-GLUCOSAMINA 1AMINO J.. DESOXJGLUCOSONA 
1 OESOXJQUETOSA 

La formaaón de AGE a partrr de glucosa u:>menza con e4 ataque de glua>sa a gruPOS amimo por aQIOOn nudeofilca 

formando la base de Sc::tuft' (1). Postenormenle realiza un arreglo ciuimco ciue brma un producto ciuimcamen• 

reversible denominada producto de Amadon (2), que. al SlJfnr una sene de ~es forma los produacs de 

gHCOSdadOn avanzada. 

Uno de los sitios de más dai'lo provocado por estas especies es a nivel endotelial; en la DM2 la función 

endotelial es anormal y sus funciones regulatorias son alteradas. Se piensa que estas alteraciones son 

factores importantes en el desarrollo de complicaciones microvasculares y macrovasculares del AM 

diabético. Al respecto los estudios realizados han planteado que los AGE's pueden ser la unión bioquímica 

entre la hiperglicemia y los cambios fisiopatológicos involucrados en el desarrollo de problemas vasculares 

tempranos y tardios de la OM2.2s-27 

)T.'~iS r.01\T 
FALL!:· Ui vfü\}E.N 
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Como ya se mencionó, también pueden tener efecto en ácidos nucleicos, dal'lando su estructura y 

función. Algunos estudios in vitro con ácidos nucleicos han demostrado que azucares reductores 

encontrados intracelularmente pueden reaccionar con grupos amino de AON- nucleótidos de forma análoga 

a la glicosilación no enzimática de grupos amino de las protelnas. Asimismo, la formación de AGE en ADN 

está asociada con mutaciones y expresión de genes alterados en las células, lo que sugiere que la 

hiperglicemia puede provocar entrecruzamientos de ADN con nucleoproteinas.25 

Finalmente, las consecuencias de la formación de estos productos y que contribuyen al desarrollo de 

complicaciones en el AM diabético pueden ser de tres formas: entrecruzamientos de proteinas 

extracelulares, receptores celulares y de forma intracelular en proteinas y ácidos nucleicos.25 Sin embargo 

se han propuesto tratamientos mediante fármacos como la aminoguanidina, considerándose como un 

inhibidor prototipo contra su formación mediante la competición de sitios reactivos y formando productos de 

Amadori no- reactivos, evitando la formación de AGE.>5.28 

TESIS <;()1\T 
FALLh. .Ui~ viüGEN 
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Existe un mecanismo de defensa celular en contra de las especies reactivas de oxigeno, en el que se 

involucran mecanismos enzimáticos y no enzimáticos; a este conjunto de mecanismos se les denomina 

sistema antioxidante. Un antioxidante es una especie qulmica que retarda o previene la oxidación de 

biomoléculas como llpidos, proteínas, cartiohidratos y ADN (Cuadro 111.7).10.20.2• 

El mecanismo de acción de los sistemas antioxidantes de manera general se basa en el hecho de que 

poseen electrones que son cedidos a la molécula oxidante a fin de completar el faltante en su órbita externa, 

transformándolo en una molécula más estable e inofensiva, deteniendo su propagación y sin que la molécula 

antioxidante se vuelva dar'\ina. Gutteridge define como un antioxidante a cualquier sustancia que cuando 

está presente en baja proporción comparado con la molécula oxidante, se elimina o disminuye el proceso de 

oxidación. Las defensas antioxidantes celulares están formadas por enzimas como la Superóxido Dismutasa 

(SOD), Glutatión peroxidasa (GPx) y catalasas.18.29.30.31 

Conforme avanza la edad o al estar expuesto a un intenso EOx, la producción de RL se eleva, 

provocando una disminución en la producción y/ o efectividad de las enzimas antioxidantes, siendo entonces 

cuando se manifiesta la patología y promoviendo una serie de efectos negativos durante el envejecimiento. 

En este sentido Denham Harman (1956) postuló que durante el metabolismo aerobio se generan especies 

radicales derivadas del oxigeno que una vez formadas, promueven reacciones que dar'\an macromoléculas y 

que al acumularse con el tiempo dan por resultado una disminución en la capacidad funcional de la 

célula.s.22 En estudios recientes se ha demostrado que en los procesos patológicos existe un incremento en 

la formación de especies reactivas de oxígeno, es decir un EOx severo.18.21.32 

22 
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Cuadro 111. 7. Sistema antioxidante y mecanismo de acción.1e 

Antioxidante Mecanismo Ejemplo 

Antioxidantes primarios Neutralizan o limitan la Superóxido dismutasa (SOD) 

actividad de RL Glutatión peroxidasa (GPx) 

originando moléculas Catalasa 

menos perjudiciales. Proteínas de unión a metales: 

Ferritina y ceruloplasmina 

Carotenos 

Antioxidantes Capturan RL evitando Tocoferoles 

secundarios. reacción en cadena. Ácido ascórbico 

Albúmina 

Ácido úrico 

Antioxidantes terciarios. Degradan, reparan o Enzimas reparadoras de lipidos 

reemplazan las Enzimas reparadoras de proteínas 

biomoléculas dañadas. Enzimas reparadoras de ADN 

Como se señaló anteriormente la DM2 es una enfermedad en la que el EOx juega un papel 

fisiopatológico preponderante mediante mecanismos bioquímicos desencadenados por la presencia de una 

hiperglicemia: la glucosilación excesiva de protelnas. la auto oxidación de glucosa y por una activación de la 

vía de los polioles.23.30 23 

TESIS COI\T 
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La medición del EOx puede ser útil para investigar su papel en la aparición y desarrollo de las 

complicaciones crónicas diabéticas, de tal manera que su interacción en la patogénesis y evolución del 

estado diabético ha sido ampliamente investigado, dando lugar a estudios que analizan dicha relación por 

medio de parámetros como la LPO y glicosilación. lnouye y Mio en 1999 mencionan que la glicosilación por 

si misma puede inducir la formación de RL. Por otro lado se ha reportado que en los AM el incremento del 

EOx no sólo se debe a la generación de RL por mecanismos de glicosilación, sino también por la cantidad 

de RL y/ o efectividad de los sistemas de defensa antioxidante en los tejidos.J3.36 Se ha relacionado también 

a la actividad de RL con el control metabólico del diabético. Al respecto, se ha demostrado una relación 

significativa entre niveles elevados de glucemia, productos de glucosilación y el decremento del sistema 

antioxidante en plasma de pacientes diabéticos tipo 2.29.35 

Por tal motivo el EOx es reconocido como un elemento fundamental en el desarrollo de diversos 

cambios fisiopatológicos relacionados con algunas de las complicaciones crónicas en el diabético. AJ 

respecto, estudios en los senectos con DM2 han demostrado un incremento de complicaciones vasculares 

asociadas a un mayor EOx.27 

Mientras que la teoria de los RL afirma que el tiempo de vida máxima con una aceptable condición de 

salud puede aumentar con una disminución de RL en el organismo, el EOx es finalmente un desbalance 

entre pro-<>xidantes y antioxidantes. En este sentido los RL favorecen las reacciones que provocan dano en 

el organismo y los antioxidantes intervienen en los distintos mecanismos que lo contrarrestan, propiciando 

un estado homeostático en el mismo.23 

'rRSlS r.nH 
FALi..A D.t: v.n!LiEN 
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111.8 Eatllo de vid• 

111. 8 1 Ac:tlvlded ffalc• 

Por otro lado, se ha observado que la actividad de los RL en adultos mayores con DM2 se encuentra 

incrementada de manera directa e indirecta; de forma directa por el continuo metabolismo celular y de forma 

indirecta por una serie de factores ambientales (factores pro-<lxldantes) que promueven la formación y 

actividad de RL, tales factores incluyen hábitos alimenticios, inactividad flsica. ingesta de bebidas 

alcohólicas y tabaquismo, entre otros.".3' 

Dentro del proceso de envejecimiento, los cambios estructurales y funcionales declinan de manera 

progresiva y normal, sin embargo el estilo de vida puede ser determinante para acelerar el deterioro de su 

funcionalidad. Se han evaluado diversos factores de riesgo dentro de la etiopatogenia de la DM2, ya que la 

frecuencia de esta enfermedad en comunidades desarrolladas sugiere que ciertos factores ambientales 

participan en su aparición. Algunos pueden ser modificables ( tabaquismo. alimentación, alcoholismo, etc.) y 

otros como la edad que no lo son, sin embargo se sabe que no son causa directa de la enfermedad, sino 

que pueden estar relacionados con el •agente causa1•.1s.38 

Existen evidencias de que factores de riesgo como el estrés, condiciones genéticas y ambientales 

contribuyen de manera importante en la patogénesis evolución y control de la DM2. La relación del estilo de 

vida en el desarrollo de este padecimiento ha provocado numerosos estudios al respecto.38 

La mayoria de las causas de morbilidad y mortalidad en ancianos diabéticos parecen ser resultado del 

estilo de vida y los factores de riesgo en conjunto. En la actualidad se reconoce que el EOx es un factor 

determinante en la génesis y evolución fisiopatológica de la DM2, sin embargo la influencia del estilo de vida 

propicia cambios fisiopatológicos que deben ser evaluados en poblaciones especificas.La actividad flsica ha 

sido asociada con un incremento en la sensibilidad a la insulina por parte del músculo esquelético y tejido 

adiposo en adultos diabéticos.s.39 

'f'EST~ C01\T 
FALL.h.. iJ.t:: v111GEN 
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Existen diversos aspectos que inciden en la calidad de vida por medio de una práctica de activ.idades 

físicas continuas, puesto que está comprobado que existe una mejorla de los órganos internos y de las 

capacidades físicas dentro del nivel fisiológico y biológico en el AM.40 

Al respecto una actividad física adaptada y compensatoria puede ayudar a retrasar y/o disminuir una 

serle de alteraciones y cambios anatómico-funcionales, producto del envejecimiento. Sin embargo se ha 

demostrado que si se realiza de manera intensa incrementa el consumo de Di en el metabolismo y por lo 

tanto la formación de RL. Durante el envejecimiento, ocurren diversos cambios bioquímicos y estructurales 

que provocan que el AM durante el ejercicio sea más susceptible a la formación y ataque de RL provocando 

un aumento del EOx, sin embargo se ha demostrado que mediante un ejercicio constante y moderado el 

sistema antioxidante se incrementa de manera considerable.••.•2 

111. 11. 2 lng•ta de bebld•• •lcoh61ic-

En los últimos años, el consumo de alcohol se ha incrementado notablemente y se le ha asociado con 

numerosas enfennedades como la· demencia de Alzheimer, enfennedades cardiovasculares y DM. Si bien 

no se ha demostrado que la ingesta de alcohol tenga algún efecto sobre la homeostasis de la glucosa no se 

conoce el efecto de su ingesta sobre el desarrollo de las complicaciones agudas de la DM. Al respecto se 

menciona que bajas dósis de alcohol en ancianos puede inducir una disminución de glucosa sérica.43 

Por otra parte el alcohol incrementa la estimulación a la secresión de insulina reduciendo la 

gluconeogénesis en el hfgado, provocando resistencia periférica a la insulina. Por otra parte, se ha 

demostrado un daño asociado en corazón, hlgado, tracto gastrointestinal y cerebro en modelos animales y 

humanos .... •s Asl mismo se ha observado que el etanol estimula la formación de lipoper6xidos a través de 

RL por un déficit en el sistema antioxidante, SOD, GPx y catalasas. También se observaron efectos 

benéficos para la salud en la ingesta de dósis de vino tinto, debido a su alto contenido en polifenóles, 

específicamente los ftavonoides.41Ma 
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111.1. 3 Tabmqul9mo 

Dentro de los factores que se han relacionado con la fonnación de RL en el organismo con mayor 

fuerza ha sido el tabaquismo. el cual ha sido vinculado con más de 25 enfennedades, de las cuales 

destacan las de tipo cardiovascular y respiratorias. 

Al respecto, en México se calcula que existen cerca de 13 millones de fumadores y que un 50% de la 

población se expone de manera pasiva al humo del cigarro, mismo que por su alta cantidad de sustancias 

carcinogénicas e inflamatorias es óptimo para la producción de RL y con el tiempo, es un factor de riesgo 

para la predisposición al EOx. mismo que está asociado a padecimientos o complicaciones en la etapa 

adulta de la DM2. Este daño es debido a la acción de radicales hidroxilo por una disociación de H,O, . 

. Diversos autores han concluido en que el humo del cigarro provoca gran daño a nivel celular, de ahí que se 

piensa en una estrecha relación entre el tabaquismo y la producción de RL.•9.50 Tal es su importancia, que se 

reportan cada vez más muertes prematuras, para lo cual actualmente se pretende adoptar acciones 

terapéuticas con sistemas antioxidantes como la vitamina E y C. 

Respecto al paciente diabético que fuma, los componentes del humo del tabaco dallan las paredes 

internas de los vasos (venas y arterias del organismo), lo cual se considera un antecedente primario de la 

aterosclerosis. Producen también una serie de efectos como la agregación plaquetaria, incremento de la 

viscosidad sanguínea y el aumento del riesgo de espasmo arterial.50 

Todos estos fenómenos se ai'laden a la propia amenaza vascular del diabético (con una red 

circulatoria potencialmente deteriorada), multiplicándose los riesgos de aparición de enfermedades en sitios 

como el cerebro o en corazón, en donde la afección de los grandes vasos sangulneos se produce. 

Igualmente, se conocen los efectos del tabaco en la evolución de ciertas complicaciones caracterlsticas en 

vasos de pequei'lo calibre a nivel de la retina o el riñón; todo esto demuestra hasta que punto el tabaco es 
especialmente dañino para el diabético.•9.51 
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111. l. 4 Honis de Suello. 

El sueno aunque no es definido propiamente como estilo de vida, es parte del mismo. El sueno es un 

estado en el cual se llevan a cabo funciones de recuperación y/o reparación de células, tejidos y sistemas. 

Esto resultado de una eliminacion de desechos biológicos de una amplia variedad de metabolitos creados 

por la presencia de RL, mecanismos de glicosilación o por estados de estrés y presencia de 

enfennedades.52 

Se ha propuesto a la melatonina como responsable de estos meeanismos de limpieza por medio de 

procesos que revierten los enlaces tóxicos formados en protelnas y ácidos nucleicos. Reilar and col. 

Encontraron que la melatonina participa en la neutralización de los efectos tóxicos de compuestos 

oxidantes.52.SJ 

Su capacidad antioxidante es de gran interés ya que la acumulación de RL en el citoplasma se ha 

propuesto como uno de los procesos que participan en los fenómenos de envejecimiento y muerte celular; 

de ahi que la investigación de los mecanismos de la regulación y producción de esta honnona permita 

ampliar las posibilidades de controlar la citotoxicidad de los RL. La actividad de esta honnona como 

sustancia antioxidante consiste básicamente en dos aspectos: Primero, la captación de radicales hidroxilos, 

pennitiendo regular el proceso de oxido- reducción y proteger del dano oxidativo a los componentes 

bioquimicos de las células y segundo por la estimulación de la actividad de la GPx, decreciendo la 

concentración de peróxido de hidrógeno. Asimismo durante el sueno los niveles séricos de antioxidantes se 

incrementan con lo que parte de los RL generados durante el estado activo son removidos del 

organismo.54.55 
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Un estudio puso de manifiesto dicha acción por parte de la melatonina in vitre, donde a la exposición 

de radicales hidroxilo demostraron que tenla más efectividad esta hormona que la vitamina E para capturar 

RL. Actualmente se realizan estudios para conocer los mecanismos por los cuales la melatonina capta RL, 

asl como su uso terapéutico.De ahl la importancia del sueno durante el envejecimiento, ya que la 

concentración de esta hormona en los AM se ve disminuida. provocando cambios drásticos en su estilo de 

vida e incluso en presencia de enfermedades propias de esta edad.54 
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IV.Problem• 

Se ha demostrado en los últimos anos que el EOx está relacionado con la patogénesis del estado 

diabético, asi mismo se senala que no solamente es debido a la generación de RL, sino también la 

disminución y/o acción efectiva del sistema antioxidante. AJ respecto, en los diabéticos los niveles de LPO y 

la glicosilación se encuentran aumentados y el sistema antioxidante puede estar disminuido. 

Existen reportes que demuestran que el metabolismo celular incrementa la producción de RL en el 

diabético, y que existen factores pro-oxidantes como el alcoholismo, tabaquismo, inactividad fisica, entre 

otros, que promueven esta producción. 

Sin embargo, el papel de la DM2 y el estilo de vida pro-oxidante como generadores de EOx en el AM 

no es claro, además de que no existen estudios al respecto en nuestro pais que evalúen esta relación en 

adultos mayores. 

Por tal motivo nos hacemos las siguientes preguntas de investigación: 

V.Hip6tnis 

¿Existe una asociación estadisticamente significativa entre la DM2 y EOx? 

¿Cuales son los principales factores pro-oxidantes vinculados al estilo de vida en adultos 

mayores con DM2 ? 

Considerando los mecanismos fisiopatológicos de la DM2 y la generación de RL durante el 

envejecimiento, suponemos que los adultos mayores con DM2 presentarán niveles séricos de lipoperóxidos 

significativamente más altos que los no diabéticos. 

Tomando en cuenta los cambios en el estilo de vida asociados al envejecimiento, suponemos que los 

principales factores pro-oxidantes presentes en la DM2 serán el sedentarismo, obesidad, horas de sueno, 

tabaquismo e ingesta excesiva de bebidas alcohólicas con una asociación estadisticamente significativa. 
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VI. Objetivo• 

G•n•r•I 
Evaluar la influencia del estilo de vida. sobre el EOx en adultos mayores con DM2. 

Perticulern 
Determinar la relación de los niveles séricos de LPO y actividad antioxidante en adultos mayores con 

DM2. 

Evaluar la influencia del estilo de vida con factores pro-Oxidantes: ingesta de bebidas alcohólicas , 

tabaquismo, sedentarismo, horas suei'lo y obesidad sobre el EOx en adultos mayores con DM2 . 

.VII. M•ri•I y mttodo• 
Vll.1 Pob18clón. Se llevó a cabo un estudio observacional. prolectivo. transversal y comparativo de 

acuerdo a los siguientes criterios de inclusión. 

Grupo 1 ( n = 74) 

Adultos mayores de 60 ai'los 

Que padecen DM2 

Ambos sexos 

Con residencia en la ciudad de México por más de 5 ai'los y en área conurbada 

Grupo 11 ( n = 72) 

Adultos mayores de 60 ai'los 

clínicamente sanos 

Ambos sexos 

Con residencia en la Cd. de México y área conurbada por más de 5 ai'los 

Criterios de exclusión 

Padecimientos crónicos agregados 

lngesta de antioxidantes (complementos vitamínicos). 

TR~W rmJ 
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Para tal efecto, se captó una población de 146 sujetos del Club ecológico de la tercera edad "Aragón" 

de la Delegación Gustavo A. Madero y de la UMAI Los Reyes, indistintamente, los cuales fueron evaluados 

de marzo a julio del 2002. 

Vll.2 Veri•blea 

Independientes 

Diabetes mellitus determinada a través de: 

Edad 

Sexo 

o Niveles de glucosa en sangre 

o Diagnóstico cllnico 

Estilo de vida conformado por: 

o lngesta de alcohol 

o Tabaquismo 

o Actividad física 

o Horas de suei'lo 

o Sobrepeso a través de Índice de Masa Corporal {IMC), Índice Cintura Cadera y 

Circunferencia de Cadera. 

Dependientes 

EOx medido a través de: 

o LPO 

o Enzimas antioxidantes (SOD y GPx) 

o Antioxidantes totales ( AT) 
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VARIABLE 

Estrés 
oxidativo 

DM 

Sexo 

Tabaco 

Alcohol 

Actividad 
Física 
Sueno 

Sobrepeso 

OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

DEFINICION NIVEL DE 
MEDICIÓN 

Cuantitativa 
continua 

Desbalance entre sistemas de defensa 
antioxidante y producción de radicales libres. 

Cualitativa 
nominal 

Cuantitativa 
Niveles altos de glucosa en el organismo continua 
> 140 mg / dL y diagnóstico clínico. Cualitativo 

nominal 
Caracteristicas fenotipicas del sujeto Cualitativa 

nominal 
Sujeto fumador de al menos Cualitativa 
1 ciganillo/ dia. nominal 

Sujeto con ingesta de Cualitativa 
1 copa por semana. nominal 

Sujeto que realiza actividad flsica 30 min. / 2 Cualitativa 
veces par semana. nominal 

Número de horas de sueno por día reportadas Cualitativa 
por el paciente. nominal 
Incremento del peso corporal por aumento en Cualitativa 
la proporción de grasa. nominal 

'l'FS1S t;()l'J 
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CATEGORIA 

µmol / L de LPO, 
U/L de SOD, U/L de GPxL 

ymmoVLdeAT 

Positivo y negativo 

mg/ dL de glucosa 
Dx clínico: diabético 

MoF 

Positivo, negativo 

Positivo, negativo 

Positiva, negativo 

Riesgo ,;; 6 hrs 
No riesgo 2: 6 hrs. 

Obeso IMC2: 27 Kg/m2 
Riesgo ICC mujeres 2: 0.8 
Hombres 2: 1.0 
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Vll.3 T6c:nlcas 

Se tomaron muestras sangulneas en tubos at vaclo con heparina como anticoagulante y sin 

anticoagulante. entre las 7- 9 A.M con un ayuno mlnimo de 8 horas. 

Como tamizaje clínico se les realizó una química sangulnea de cuatro elementos. albúmina. 

colesterol, triglicéridos y HDL, biometrla hemática y perfil lipldico. Para medición de EOx se determinaron 

los niveles de antioxidantes totales y LPO, asi como también la actividad de SOD y GPX. 

A todos los adultos mayores se les aplicó un cuestionario de riesgo, en el que se incluyeron las 

variables tabaquismo, ingesta de bebidas alcohólicas, ejercicio, horas de sueí'\o, además de tomarsele las 

medidas antropométricas: peso, talla, circunferencia de cintura y cadera. El IMC fue calculado dividiendo el 

peso en Kg y la talla en metros al cuadrado. 

Determinación de SOD. 

La función de la enzima SOD es acelerar la dismutación de un radical tóxico, el radical anión 

superóxido (02""), es producido durante un proceso oxidativo energético, en peróxido de hidrógeno y oxigeno 

molecular. 

Este método emplea Xantina y Xantin oxidasa (XOD) para formar radicales superóxido, los cuales 

reaccionan con cloruro de 2-{4-yodofenil)- (4- nitrofenol)- 5 fenil tetrazolio para formar un colorante fonmazán 

rojo. Se mide la actividad de la SOD por el grado de inhibición de esta reacción. 

Xantina ___ _..Acido úrico + o,..• 

1.N.T ----< .. ~colorante formazán 
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FAL.;_ . ._,,_u.:•EN 



B~NCO HERNANOEZ R 

Determinación de GPx. 

Este método tiene fundamento en que la GPx cataliza fa oxidación del Gfutalión (GSH) por el 

hidroperóxido de cumeno. El glutatión oxidado (GSSH) en presencia de glutatión reductasa (GR) y NAOPH 

es inmediatamente convertido en su forma reducida con una oxidación concominante de NADPH en NAOP+ 

. Se mide fa disminución de fa absorbancia a 340 nm. 

2GSH + ROOH 

GSSH + NAOPH + H• NAO?++ 2GSH 

Determinación de LPO. 

Esta técnica utiliza el mafonafdehfdo (MOA) como marcador de lipoperoxidación, mediante una 

rea=ión con ácido tiobarbiturico (TBA), el cual forma un pigmento que se mide a 535 nm. La formación del 

complejo TBA- MOA por eliminación de oxigeno se ve favorecida por fa adición de BHT. 

El método utilizado fué de acuerdo a un análisis realizado por Jentzsch en 1996 acerca del 

malondialdehido en fluidos corporales humanos.56 

Se colocaron 400 µL de plasma en tubos de vidrio y se mezclaron con 50 µL de BHT y 400µL de 

ácido fosfórico (0.2 moUL); se agitaron fuertemente por 1 O segundos. 

Posteriormente se adicionaron 50 µL de TBA y se agitó de nuevo, se incuban en un bailo de agua 

45min/90ºC y al cabo de este tiempo se colocaron en hielo para detener fa reacción. 

A temperatura ambiente se adicionaron 500 µL de n-butanol y 100 µL de cloruro de sodio. Se 

centrifugó a 4000 rpm/10min. Se tomaron 250 µL de la fase superior y se colocan en celdas para 

espectofotómetro. Se realizaron lecturas a 535 y 572 nm y los equivalentes de MOA se calculó mediante la 

diferencia de absorciones, asl como una curva de calibración para su cuantificación. 
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Determinación de antioxidantes totales. 

El ABTS (2,2-azino-di-(3-etilbenzotiazolin sulfonatoD es incubado en presencia de peroxidasa ( 

metamioglobina) y H20 2 para dar el radical catión ABTS. Este radical presenta una coloración verde

azulada relativamente estable, que se mide a 600 nm. La presencia de antioxidantes en la muestra produce 

una supresión de esta coloración, siendo proporcional a la concentración de antioxidantes. 

HX- Fe 3+ + H,o, 

ABTS + X - [ Fe4 = O] 

Vll.4 Di••ilO ••bldl•tico 

X-[Fe4 =O) + H,o 

ABTSº• + HX - FeJ 

Los resultados obtenidos se analizaron a través de estadlstica descriptiva, promedios, desviación 

estándar, correlación simple, ji cuadrada (X2} con una significancia estadlstica del 95% y razón de momios 

(RM) con un intervalo de confianza del 95%. 
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VIII. Rnultado• 

VIII. 1 Nivel• siricos de glucoH, colHt•rol, trigllc6rtdos, HDL, LDL y albúmina. 

Los niveles séricos de glucosa en los senectos diabéticos fueron significativamente superiores que 

en los no diabéticos (187.2 ± 73.7 vs. 92 ± 15.3; p<0.001), el resto de los parámetros no mostró diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos (Cuadro VIII. 1.) 

VIII. 2 Niveles airicoa de LPO, SOD, GPx, antloxldant. totales y ácido úrico. 

Con relación a los LPO se encontró la concentración más alta en los AM diabéticos que en los no 

diabéticos (0.329±0.13 vs 0.293±0.09), sin embargo, dicha diferencia no fue estadísticamente significativa 

(p>0.05). Asi mismo, la concentración de AT observados en los AM no diabéticos fué significativamente 

superior que en los diabéticos (1.12± 0.23 vs. Ó.93 ± 0.22; p<0.05)) (Cuadro VIII. 2.). Por otro lado, los AM 

diabéticos presentaron una concentración promedio de ácido úrico superior de ácido úrico que los no 

diabéticos (5.1 O± 1.6 vs 4.5±1.5) cuya diferencia fué estadísticamente significativa (p<0.0001 ). En relación a 

la actividad de SOD y GPx, los AM diabéticos presentaron niveles más bajos que los sanos. aunque dicha 

diferencia no fué estadísticamente significativa (p>0.05) (Cuadro Vlll.2). 

Vlll.3 Factor. pro- oxidan'-. 

El porcentaje de ancianos diabéticos que fumaban fué del 18% en comparación con el 5% de los no 

diabéticos (p<0.05), asimismo el 55% de los diabéticos eran sedentarios en contraste del 19% de los no 

diabéticos (p<0.001) (Cuadro Vlll.3). Respecto a otros factores, el alcoholismo fué positivo en 24 diabéticos 

(33%) y en 29 (42%) de los no diabéticos, cuya diferencia no fué estadísticamente significativa; asi mismo, 

22 diabéticos (32%) y 19 (35%) no diabéticos (p>0.05), reportaron dormir menos de 6 horas. 
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Vlll.4 Medlclon .. •ntropom6tric••· 

El Indice de masa corporal (IMC) en los ancianos no diabéticos fue superior (28.11± 3.73) que en los 

diabéticos (26.44 ±4.30) (p<0.05). Asl mismo la circunferencia de cintura (CC) en el grupo de diabéticos fué 

de 92.11 ± 9.55 vs. 91.49± 9.20 en los no diabéticos (p>0.05) ( Cuadro VIII. 4 ). 

Por otro lado el promedio del ICC en AM diabéticos fué mayor que en el grupo de los no diabéticos 

(0.94 ± 0.08 vs. 0.88 ± 0.08) (p < 0.01 ). 

Considerado el IMC como de alto riesgo ( IMC>27 ). se observó que en los no diabéticos la frecuencia 

de sobrepeso fué mayor que en los diabéticos siendo de 43 y 28 respectivamente, cuya diferencia fue 

estadlsticamente significativa (p<0.01). Por el contrario, se observa que el ICC alto fué mayor en los AM 

diabéticos con un porcentaje de 91% en contraste con los sanos (61% ( p<0.01 ). El porcentaje de la ce alta 

no mostró diferencias estadlsticamente significativas (p>0.05) (Cuadro VIII. 4.1 ). 

VIII. 5 FllCtor .. de riesgo p•,. nivel• Hricos •ltos de LPO. 

La ingesta de alcohol como factor de riesgo para LPO altos mostró una RM de 2.3 (fC95,. 0.75-7.11; 

p=0.17). En relación a la ce (mujeres >88cm; hombres>102cm) se encontró una RM de 3.5(1Cgo,. 0.69-

17.76) en los AM diabéticos (p=0.11) (Cuadro VIII. 5). 

VIII. 8 FllCtor .. de riesgo pm,. niveles s6rlcos bmjos de SOD. 

Con respecto a los niveles séricos bajos de SOD, el IMC >27 de los AM diabéticos mostró una RM de 

1.58 (ICgs,. 0.53-4.68;p=0.405), y el ICC en los diabéticos tuvo una RM de 2.47(1Cgo,. 1.75-3.45;p<0.01) 

(Cuadro VIII. 6). 
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VIII. 7 Niveles s6rlcos b•jos de GPx en relación • factores de riesgo. 

Los AM no diabéticos que fumaban mostraron niveles séricos bajos de GPx con una RM de 4.27 (ICgs,. 

0.36-50.32;p=0.654) (Cuadro Vlll.7). 

VIII. 8 Factor- de ringo en niveles s6ricos de AT bajos. 

Con respecto a los factores de riesgo para niveles de AT bajos se encontró que el sedentarismo tuvo 

una RM de 1.77(1C gs,. 1.38-2.45 p;<0.001) en los AM diabéticos (Cuadro Vlll.8 ). 
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Cuadro VIII. 1. Niveles sérico• de glucosa, colesterol, triglicéridos. HDL, LDL y 

albúmina en adultos mayores diabéticos y no diabéticos 

Analitos 

Bioquímicos 

GLUCOSA . 
COLESTEROL 

TRIGUCÉRIDOS 

HDL 

LDL 

ALBÚMINA 

t de Student. •p < 0.001 

Diabéticos No Diabéticos 

Promedio 

187.0 

233.1 

198.6 

52.9 

143.6 

4.4 

DE Promedio 

73.7 91.9 

87.6 219.10 

102.7 169.8 

16.7 50.4 

83.8 129.7 

0.6 4.4 

'T'F,0,rn 0,0]\T 
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15.3 

49.1 

70.5 

14.9 

42.1 

0.6 

40 



Bl-'NCO HERNANDEZ R 

Cuadro VIII. 2.Niv•I- séricos de LPO, SOD, GPx, AT, ácido urico en adultos mayor

diabéticos y no diabéticos. 

Marcador Diabéticos No Diabéticos 

biológico 

Promedio 

Lipoperóxidos 0.329 

SOD 168 

GPx 6262 

Antioxidantes totales 0.93" 

Acido úrico 5.10-

t de Student . •p < 0.05. ..P < 0.0001 

DE Promedio 

0.13 0.293 

16 172 

2912 6782 

0.22 1.12 

1.6 4.5 

TEST~ r.oN 
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0.09 

15 

2500.11 

0.23 

1.5 
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Cuadro VIII. 3. Frecuencia de factores pro- oxidantes en adultos mayores dlabtttico• y 

no diabttticos. 

Factores Diabéticos No Diabéticos 

pro-oxidantes Número 

Alcoholismo 24 

Tabaquismo 13* 

Sedentarismo 40** 

Horas de sueño 22 

(~ 6 hrs /Día) 

Prueba x2. *p < 0.05; ** p < 0.00001 

Porcentaje Número 

33 29 

18 3 

55 13 

32 19 

TERJS co~r 
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42 

5 

19 

35 
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Cuadro VIII. 4. Índice de masa corporal, circunferencia de cintura y cadera en adulto• 

mayores diabético• y no diabéticos. 

Indices Diabéticos No Diabéticos 

antropométricos Promedio DE Promedio DE 

ÍNDICE DE MASA 26.44. 4.30 28.11 3.73 

CORPORAL (IMC) 

CIRCUNFERENCIA 92.11 9.55 91.49 9.20 

CINTURA 

ÍNDICE CINTURA 0.94 ••• 0.08 0.88 0.08 

CADERA 

Prueba de t de student. "p< 0.05; ••p< 0.01. 
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Cuadro VIII. 4.1 Frecuencia de IMC, IC e ICC con puntaje de alto riesgo en adultos 

mayores diabéticos y no diabéticos. 

Indices Diabéticos No diabéticos 

antropométricos 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

IMC ~ 27 • 28 41 43 62 

CINTURA 

Hombres~ 102cm. 39 71 38 70 

Mujeres ~ 88 cm. 

ICC •• 

Hombres ~ 1.0 51 91 39 68 

Mujeres ~ 0.8 

Prueba de x2. *p< 0.001 , ••p < 0.01. 
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Cuadro VIII. 5. Facto ... de rf-o para nlv•lff .. rico• altos de LPO (« 0.375 µmol/L) en All dlabMlco• y no dlal>Mlcoa 

en •n811•1• unlv•ri•do. 

Factores Diabéticos NQDiªbét~ 

de riesgo 

Free. RM IC p Free. RM IC p 

ALCOHOLISMO 8 2.31 0.75-7.11 0.175 4 0.95 0.22-4.01 0.947 

TABAQUISMO 5 1.29 0.82-2.02 0.139 o 0.83 0.73-0.93 0.43 

SEDENTARISMO 12 1.22 0.94-1.57 0.137 o 0.80 0.36-6.63 0.147 

HORAS- SUEÑO (s 6h) 3 0.37 0.09-1.46 0.147 4 1.55 0.29-5.7 0.555 

IMC("27) 7 1.17 0.37-3.64 0.791 7 1.29 0.17-5.86 0.738 

CIRCUNFERENCIA CINTURA 13 3.50 0.69-17.76 0.115 6 1.00 0.17-5.86 1.0 

INDICE CINTURA CADERA 14 1.60 0.16-15.6 0.684 5 0.89 0.18-4.32 0.893 

EDAD 7 2.10 0.67-6.56 0.197 3 0.83 0.19-3.65 0.805 

SEXO 6 0.22 0.78-7.36 0.181 2 0.59 0.11-3.13 0.532 
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Cuadro VIII. 6. Factores de riesgo para niveles séricos bajos de SOD (s170u/L) en 

adultos mayores diabéticos y no diabéticos. 

Factores Diabéticos No Diabéticos 

de riesgo 

Free. RM IC p Free. RM IC p 

ALCOHOLISMO 10 0.71 0.22-1.7 0.342 7 0.24 0.07-0.75 0.012 

TABAQUISMO 5 0.46 0.13-1.60 0.219 2 2.43 0.21-28.58 0.467 

SEDENTARISMO 18 0.63 0.24-1.67 0.354 5 1.56 0.37-6.6 0.542 

HORAS- SUEÑO (s 6h) 11 0.92 0.33-2.6 0.881 11 2.11 0.67-6.66 0.198 

IMC(>:27) 12 1.58 0.534.68 0.405 8 o.a 0.26-2.47 0.698 

CIRCUNFERENCIA CINTURA 21 1.08 0.33-3.58 0.899 14 0.41 0.10-1.66 0.206 

INDICE CINTURA CADERA 28 2.47 1.75-3.5 0.011 14 0.93 0.29-3.03 0.908 

EDAD (;.,70 anos) 9 0.27 0.09-0.078 0.014 12 0.029 0.09-0.93 0.035 

SEXO ( masculino) 6 0.39 0.12-1.25 0.107 7 0.78 0.24-249 0.672 
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Cuadro VIII. 7. Factores de riesgo para nivel .. sérico• bajos de GPx (s5500u/L) en 

adultos mator- diabéticos y no diabéticos en el an•H•i• univariado. 

Factores Diabéticos No diabéticos 

de riesgo 

Free. RM IC p Free. RM IC p 

ALCOHOLISMO 9 1.07 0.37-3.03 0.905 8 0.74 0.23-2.39 0.616 

TABAQUISMO 3 0.35 0.05-1.41 0.128 2 4.27 0.36-50.32 0.218 

SEDENTARISMO 16 1.03 0.387-2.75 0.952 4 1.38 0.33-5.77 0.654 

HORAS- SUEf'lO (s 6h) 8 0.71 0.25-2.04 0.529 3 0.385 0.09-1.63 0.186 

IMC(,.27) 12 1.01 0.37-2.76 0.987 9 0.49 0.14-1.64 0.242 

CIRCUNFERENCIA CINTURA 17 0.45 0.13-1.59 0.211 11 1.35 0.29-6.32 0.702 

INDICE CINTURA CADERA 23 0.96 0.12-7.38 0.967 9 0.75 0.21-2.66 0.663 

EDAD 9 1.01 0.36-2.86 0.981 4 0.41 0.11-1.50 0.172 

SEXO 6 0.66 0.21-2.07 0.479 7 1.n 0.52·5.96 0.356 
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Cuadro VIII. 8. Factor• d• rl•go pani niv•IH strtcos bajos de AT (s0.81mmoUL) en 

adultos mayorH dlabtticos y no dlabttlco• en anili•i• univarlado 

Factores 

de riesgo 

Free. 

ALCOHOLISMO 6 

TABAQUISMO 3 

SEDENTARISMO 19 

HORAS- SUEÑO (" 6h) 6 

IMC(2'27) 11 

CIRCUNFERENCIA CINTURA 14 

INDICE CINTURA CADERA 17 

EDAD 6 

SEXO 4 

Diabéticos No Diabéticos 

RM 

0.90 

0.87 

1.n 

0.80 

1.23 

1.07 

0.92 

0.9 

0.89 

IC p Free. RM 

0.66-1.23 0.537 o 0.93 

0.62-1.24 0.495 o 0.96 

1.38-2.45 0.00001 o 0.96 

0.26-2.45 0.696 1 1.89 

0.91-1.85 0.125 2 1.06 

0.71-1.61 0.742 2 106 

0.44-1.93 0.813 2 1.07 

0.29-2.74 0.853 1 2.11 

0.64-1.22 0.498 o 0.95 

".?,...,~r.' t;('W 
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IC 

0.85-1.03 

0.91-1.01 

0.9-1.02 

0.11-32.01 

0.98-1.14 

0.97-1.16 

0.97-1.17 

0.12-35.7 

0.89-1.02 

p 

0.180 

0.732 

0.502 

0.655 

0.283 

0.383 

0.271 

0.597 

0.364 



BLANCO HERNANOEZ R 

IX. Discusión 

El EOx es un problema generado por el desbalance en la producción de especies reactivas de 

oxigeno y las defensas antioxidantes en el organismo, lo cual provoca peroxidación lipidica y dano a 

macromoléculas principalmente proteínas y ADN, entre otros, dando Jugar al dano tisular el cual se ve 

incrementado en el proceso de envejecimiento. 

P_or otro lado, existe evidencia cientifica que indica que el EOx está implicado en Ja génesis y 

desarrollo de complicaciones diabéticas mediante procesos de glucosiiación, generando productos finales de 

glucosilación avanzada (AGEs), los cuales en un estado de producción avanzado comienzan a 

descompensar Jos sistemas antioxidantes.57.58 

Asimismo el EOx en el estado hiperglicémico ocurre antes de que las complicaciones en el diabético 

sean evidentes, de ahi que se afirma en diversos estudios que el EOx juega un papel crucial en Ja 

patogénesis de dichas complicaciones. Por lo anterior. el envejecimiento por si mismo constituye un factor 

de riesgo para Ja DM2, ya que la prevalencia de ta DM2 en Ja población general es del 10% y en los mayores 

de 60 anos es superior del 20%, por tanto, los estilos de vida pro-oxidantes pueden incrementar dicho riesgo 

y favorecer las complicaciones en Jos AM con DM2.º"'°' 

Asimismo la repercusión del estilo de vida en el AM diabético acelera procesos patológicos como son 

las afecciones cardiovasculares, las cuales se intensifican por el proceso de lipoperoxidación, provocando 

cambios conforrnacionales de macromoléculas y por tanto de sus funciones.• 

La formación de RL y consecuentemente de LPO son considerados como un marcador biológico 

importante en la fisiopatologia de las complicaciones del anciano diabético.s2.so En este sentido, durante el 

envejecimiento Ja acumulación de cambios celulares en el organismo son consecuencia del EOx, aún en 

presencia del sistema antioxidante.SS En contraparte, diversos estudios reportan descensos de las enzimas 

antioxidantes de forma significativa en presencia de algún tipo de complicación en el diabético.63-&; 
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La interacción de los factores de riesgo con sistemas antioxidantes adquiere importancia en la 

prevención de complicaciones en el AM diabético, ya que algunos autores han encontrado mejoras en el 

sistema antioxidante de diabéticos mediante un cambio en el estilo de vida modificando factores de 

riesgo.42,45 

Se ha observado también que en la población de AM el EOx interacciona de fonma contigua con el 

envejecimiento, de tal fonma que el dalia a tejidos se potencializa de manera considerable en relación con 

adultos jóvenes.67 Al respecto. si el estado diabético está presente en estos procesos, la probabilidad del 

desarrollo de complicaciones también aumenta. Un estudio comparativo entre AM y adultos jóvenes sanos 

mostró diferencia en la producción de especies reactivas de oxigeno, siendo mayores en los ancianos con 

DM2.35.68 

En el análisis de niveles séricos de glucosa se observa claramente el estado diabético (187.2 ± 73.7: p 

<0.001) con diferencia significativa, en comparación con los sanos (91.9±15.3) (Cuadro VIII. 1) 

Respecto a los promedios de triglicéridos y HDL se encuentran nonmales en los AM diabéticos (198.6 ± 

102.7 y 52.9 ± 16.7) respectivamente, lo que hace suponer que existe un sistema de regulación contra el 

dano hiperglic:émico en el AM. Al respecto se menciona que el tabaquismo, la obesidad, la vida sedentaria y 

la DM2 son factores que disminuyen la concentración sérica de HDL y por el contrario el consumo de alcohol 

aumenta la concentración de HDL, sin alterar la relación colesterol total/ c- HDL.50 Asimismo los promedios 

de LDL en AM diabéticos fueron superiores que en los no diabéticos ( 143 ± 83.8 vs. 129.7 ± 42.1), lo cual 

representa un factor de riesgo para aterosclerosis, ya que se ha demostrado que la oxidación de las LDL 

constituye el mecanismo fisiopatológico para este padecimiento.50.69 

Los AM diabéticos presentaron niveles séricos de LPO más altos que los sanos, aunados a una 

concentración más baja de las enzimas antioxidantes y AT, lo cual demuestra que el AM diabético rursa con 

mayor EOx, por lo tanto están utilizando de manera más intensa el sistema antioxidante como respuesta a 

una mayor.concentración de RL (Cuadro Vlll.8). 
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En este sentido, nuestros resultadós justifican la indicación de t:omplementos antioxidantes en los AM·- · · 

con DM2. Al respecto King et al. (1997) demostraron que los sistemas antioxidantes en una población de AM 

mayores de 80 anos comparados con adultos jóvenes son más altos que en estos últimos, lo que explica 

que los sistemas antioxidantes en los ancianos son fundamentales para la longevidad y el envejecimiento 

exitoso.'º 

Asimismo, el ácido urico mostró niveles séricos más altos en los AM diabéticos que en los no 

diabéticos ( 5.1 O± 1.6 vs. 4.5 ± 1.5; p< 0.0001 ), lo cual contribuye en cierta medida para mitigar la acción 

nociva de los RL (Cuadro Vlll.2). 

Respecto a los factores pro-oxidantes en el AM, encontramos en nuestro estudio una mayor 

frecuencia de tabaquismo en los diabéticos (diabéticos 18% vs. sanos 5%; p< 0.05), lo cual incrementa el 

riesgo para EOx, esto es apoyado por diversos estudios que senalan que el riesgo de enfermedades 

cardiovasculares en el diabético se duplica con el humo del cigarro, además de actuar sinérgicamente con la 

hipercolesterolemia,debido a la oxidación del c-LDL.4 9.51.71 

Como se senaló anteriormente los AM diabéticos reportaron mayor frecuencia de tabaquismo, lo cual 

se relaciona con los niveles séricos de LDL. cuya asociación puede actuar en fonna sinérgica, 

incrementando el EOx y consecuentemente el dano a macromoléculas como los llpidos, proteinas y 

ADN.•9.69 

El sedentarismo fue más frecuente en el grupo de AM diabéticos (Cuadro Vlll.3) siendo esta 

diferencia estadlsticamente significativa (AM diabéticos 55% vs. AM sanos 19%; p<0.0001). Nuestros 

resultados concuerdan con los obtenidos por Knowter (2002) , quien midió el efecto del ejercicio mediante un 

seguimiento de tres anos a un grupo de sujetos, del cual 29% del grupo control desarrolló diabetes, mientras 

que sólo el 14% del grupo con un programa de ejercicio desarrolló la enferrnedad.72 De ahí que sea claro el 

efecto del benéfico del ejercicio en el AM diabético, donde el metabolismo lipldico, los valores de triglicéridos 

y la concentración de colesterol total disminuyen sustancialmente, que en conjunto mejoran el perfil 

cardiovascular, provocando una disminución en la mortiimortalidad por enfermedades cardiovasc:ulares."' 

-----·- - --·--1 
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En cuanto a los promedios de IMC, IC e ICC obtenidos en AM diabéticos y no diabéticos, los de IMC 

resultaron ser mayores en los ancianos sanos que en los diabéticos (28.11±3.73 vs. 26.44±4.30; p=0.01); 

así como también el ICC, donde los diabéticos tuvieron un promedio mayor que los sanos (0.94±0.08 vs 

O.BB±0.08:p=0.001) (Cuadro Vlll.4). Estos resultados aparentemente muestran que el sobrepeso no 

constituye un factor de riesgo de EOx en el AM con DM2, lo cual es contrario a lo reportado en otros 

estudios que senalan que los AM con sobrepeso y obesidad centrípeta tienen mayor incidencia de diabetes, 

hipertensión, aumento de VLDL y LDL con una disminución de HDL. Al respecto, la grasa intraabdominal 

tiene una actividad lipolítica mayor, lo que contribuye a aumentar los niveles circulantes de ácidos grasos 

libres. El aumento de estos ácidos grasos conducirla a la RI en tejido adiposo y un aumento en la circulación 

portal, disminución en la depuración hepática de insulina y por lo tanto a una hiperinsulinemia lo cual 

predispone a un mayor riesgo cardiovascular.5·73.1• 

En relación al ICC como factor de riesgo de LPO altos en AM diabéticos (RM=3.5; IC95.,.0.69-17.76; 

p=0.115), confirma lo reportado por otros autores, respecto a la acumulación de grasa abdominal como un 

posible factor de riesgo cardiovascular (Cuadro Vlll.5). 

Así mismo en los senéctos con niveles séricos bajos de SOD encontramos en los diabéticos una 

acumulación de grasa abdominal RM 2.47 (ICg,¡.,. 1.75-3.5 p=0.011), asl como también el IMC obtuvo valores 

altos con una RM 1.58 (ICg,¡.,. 0.29-3.03 p=0.908). En este sentido, se ha observado que el 60% de los AM 

de entre 60 y 70 anos que residen en una comunidad hospitalaria presentan sobrepeso, asl mismo se ha 

demostrado que una obeSidad abdominal con un ICC<!: 102cm en hombre y 88 cm para la mujer incrementa 

el efecto de la RI constituyendo serios problemas cardiovasculares.TS-77 (Cuadro Vlll:6). 
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Por otro lado se sabe que la actividad de SOD se ve significativamente disminuida durante el 

envejecimiento, y por lo tanto el daño oxidativo es mayor, debido al aumento de la formación de 02·· • y 

generación de H202. Aunado a ello, el estado diabético genera mayor daño mediante mecanismos de auto

oxidación de glucosa potencializando la producción de RL la enzima SOD por mecanismos de 

glicosilaciónJ•.eo 

En cuanto a los niveles séricos bajos de GPx obtenidos se encontró que existe un mayor riesgo entre 

los AM sanos que no fumaban RM 4.27 (ICss ... 0.36-50.32; p= 0.218) que los diabéticos que fumaban con 

RM de 0.35(1Cgs"" 0.08-1.41;p=0.128). Estos datos demuestran que cuando el estado diabético interacciona 

con factores pro- oxidantes generadores de RL, la producción de enzimas antioxidantes disminuye de 

manera considerable (Cuadro Vlll.7) 

Finalmente aunque los resultados no son del todo concluyentes, debido a lo limitado en el tamaño de 

la muestra, nuestros datos muestran una tendencia evidente de mayor EOx en los AM con DM2, el cual se 

intensifica cuando se asocian algunos factores pro-oxidantes tales como el alcoholismo y sobrepeso. Asl 

mismo, se evidenció la importancia del sistema antioxidante como mecanismo compensatorio en los 

diabéticos ante los niveles mas altos de LPO, por lo que seria recomendable la indicación de vitaminas 

antioxidantes del tipo de la vitamina E y C para fortalecer dicho sistema y disminuir los riesgos de 

complicaciones. 
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X. Conclusiones 

Hipótesis 

Considerando los mecanismos fisiopatológicos presentes en la DM2 y la generación de RL durante el 

envejecimiento. suponemos que los adultos mayores con DM2 presentarán niveles séricos de lipoperóxidos 

significa~ivamente más altos que los ancianos no diabéticos. 

Conclusión 

Los niveles sérlcos "'*• altos de LPO en los AM diabéticos, aunados a la concentración mi• baja de 
500, GPx y AT, demu•tran que los AM con DM2 presentan mayor EOx que los no diab6ticos. 

Hipótesis 

Tomando en cuenta los cambios en el estilo de vida asociados al envejecimiento, suponemos que los 

principales factores pro-oxidantes presentes en la DM2 serán el sedentarismo, obesidad. horas de suel'lo, 

tabaquismo e ingesta excesiva de bebidas alcohólicas con una asociación estadlsticamente significativa. 

Conclusión 

Se demoMró que la i,...ta de bebida alcohólicas y la circunferencia de la cintura (mujeres >88cm; 

hombre >102 cm) incrementan el riesgo de lipoperóxidos altos, asimismo el Indice cintura cadera 

(mujeres>0.08; hombres>1.0) constituye un fllctor de riesgo de nivel .. bajos de 500. 
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XI. Perspec:tlva 

e Es conveniente continuar con el estudio incrementado la muestra para poder obtener 

resultados concluyentes. 

e Los resultados justifican la propuesta de un ensayo clfnico con el fin de evaluar la 

utilidad de suplementos antioxidantes para contrarrestar el mayor EOx que presentan los 

adultos mayores con DM2. 

e Seria conveniente evaluar otros componentes del EOx y sistema antioxidante, tales 

como la medición de vitaminas A, E y c. catalasa, daño al ADN y capacidad de 

reparación con el fin de interpretar el proceso fisiopatológico en forma más holfstica. 
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Al m~ un sea> ron el Eso.Jdo NODOr'lal que dce: EstadOS Und>s MeQ3"0s.- Sec:nttariade Salid. 

MOOIFICACION A LA rmRMA OFICIAL MEXICANA NOM-01!>SSA2-1994. PARA LA PREVENCION, TRATAMIENTO y CONTROL DE LA DIABETES 
MELLITUS EN LA ATENCION PRIMARIA PARA QUEDAR NORMA OFIClAL MEXICANA NOM-01~SSA2·1994. PARA LA PREVENCION. TRATAMIENTO y 
CONTROL DE LA DIABETES. 

ROBERTO TAPIA CONYER. Presdente del Com- ConsuftM> Na:::ion.W da Nonn*3C:Cln de Prewncon y Control de Entannadamts. con tundanent:> en bs 
a-t1CUIOS 39 de \a Ley Orgarir::a de la Adm.,6trac0n PUblica Federa; 40. 'i 69-H de la Ley Federal de PIOOBdmenlO Adm.,llStratw; Jo., frax::m1"8S u 'i XVI, 13 
aoartadD A), fraCCll)n l. 133. frattXm 1, 158 y demás rel<eYDS de la Ley General de SalJd; 38, fra::::aón 11, 40. traca:>nes 111 'i XI. 41, 47, tra:::aon IV y 51 de la Ley 
Feoeral sobre Metrobgia 'i NonnalZa::IOn; 28 'i 34 del Rl!Jog61Wnerrto de la Ley Fede"" Sd>n!I Meb'DIOg&a y Nonnalza:ll)n; 7. fra:ocnes V y XIX. y 38, frac::cEn VI, del 
RegianenlO lntencr ae la Secreiaria de Salid. me pemHID on1ena la pu~ en el Di.io c:>ftdal de la F9d•m:.on la Modlflc:ax>n a la Norma Otallll 
Me•cana NOM.01 ~SSA2-1994, para la prewna:)n, liltamlBRSJ y control de la d.,_,s, y 

CONSIDERA.NOOOue con fecha 22 de siepaemtre de 1999, en rumplmenSJ dlll IO Pf'9VIStD en el a'fiaJk> 46, mm::ión 1 de la Ley Fede,. sobre MB1r0togla y 
Nonnalczax>n. la Coat:lnaaón dl8 YigM¡n;;ia E~mcill)glca presenlO a Comrté Consulb\llo Naa:inaf de Nonn~n de Preva'\Cén y Contrcl de Enfl!nnedade&. 
el anteproyectD de la presente Norma Oloal MllJtCaflaOue o::m recna 7 de at>nl de 20CO. en aJmplrmenlO de IO pre~ en el articulO 47, rra::rXm 1 de la Ley 
Feoetal sobre Meb'Dbga y Norm-.aaon, se puil:*:O en el DJsto Ole&.- de 111 F9d•Ki6n el ~ de mod11t3::1Dn a m presen• Norma Ot'c::a MBd:a\a. a 
efectD de Que dentro ae bs sguentes sesenta ellas na.i..-s po6'9nonts a Cldla pu~. bs .,Bes.mas presantaiin ~ c:omentans al ComM ConSl.JllNo 
Na:DM ele Norm.macmn de Pre...ena!ln y Control Cle Enfermedades.La> resouestas a les c:oment:n:Js l9Ctldos por el mermiado ComM. fuertw1 pi.t>leada 
prevaneme a ta e.Jtpedic:En de esta Norma en et 01.-io Oflc::ilil de 111 FecMra:iOn, en los 'énTll'\OS 091 a1icUo 47. fraa::l:ln 111 de la Ley Fe09ral sot>ra Mlttrobgia y 
NormalZ.acaon Que en .-enaDn a E ~Bw:lntS C:On.sder<DDnes, contando oon la apmbiDOn del Com• ConsulM:> Na::cina de NormallaaOn de Pret.ienc:Oi y 
Conu-ol de EntermedaOes. se eJtpde la gguen11e.Mod~n a la Nonna OfCB Meu:a'la NOM-015-SSA2·1994, P.-a la pr11"9naOn. traan•nltl y aml"OI de la 
diaDe"tesme1~ en la .-naon prwn..-a para quedar NOM-01>SSA2-1994, P<Ya lapre..encDn, tr&aml8f110 y control de laClla>etes. 

O. lntroducdóinArededor del 82'% ele la pobl.'Ealn enn 20 y 69 atKl6 p;mec:e diaDelBS v cerca del 30% de los MM1oos .-cta:los. dea:oncat que la ...-.. Esa;, 
!aJnñ:a Que en nuestro pais eiusa1n má& de aJ.-0 m11D.-.s de person• entennas. de lmi ~s PoOO mas oe 1.1"1 meón ro hS'I SdD d~ Una 
proporcOn mportarte de persona; e desarrola .wi11ts de b6 -45 a'\os de edad. SluEO"I Que debe ser e'/Uda Por otra.-. amo~ pcr esta caJsa muesira 
un 1ncremen1D SOSler«to dur..,. liE ubna decaJa&, hé&a 1¡,g;ir a oa..ipa- el teroer luga c:llentro de la mo~ generaH.a d81e•s es la ca..a má& mportalW 
para la i911putax>n de membros rifen;>res, de ongen no traumauco. &1 como de otraS ccmpjcaX!nes oomoretnopaia e risuftc:9nc::la renal Es tam~n uno de bs 
factoreS de nesgo má& mponantas por lo que se reitere a las entenned<Des carttcivil6QJiis"8s. 

Las costos eoonomo::is aisoaados al trat..nenm v sus complcaames reprasentan una Qra\119 caga para bs ser«:IDS de sal.Id y para k:Js paoentes. A fWl de 
entren~ a tai gra>.ie probema. esta Nonn a del'fle la5 ac:ocnes Pn!:119nt1Va& que rema-. IOs sec*>res púbb>. soaal y Pf'NadD, CEi como bs prooedim•m:>s para 
su detecaOn, diagnostico. traramerm y mnb'OL Su ~n contmu.,. a 19dUCI' 1a ~nce que aauatnen9 regi;;tra, eV'ltar o retra&a" sus c:omplcacmnes y 
dr:;rnnur tamortaciai par esta caJSa. 

1. ObjllttwD y campo de apllcactan 
1.1 Esta NormaOftce Mellll31a tiene por~a>estatllecerlOIS proc:JDdlnenCS paratapraveroon. tral&Sn•nltl ycontrotde la~ 
1.2 Esta Nonna Ofoal MelllC'a\a es de ot>SerYcn::la o~na en el •l'Ttlrw:> nacen• oara IOs e~•n-=>5 y profaslonaes de la saxt da tls sectJnts 
publlCo. sooa y pnvadO que pre~n serw::ms dl8 ~na 1a diate•en et Sl&Bna N&10M de Sat.ll. 

2. R•f.,..nciaa 
Para ta correcta apie:a:cn de la presenE Norma Of'l:a U.o::anaes l'ICltSOSE ccnsu&ar m s9,le'*t5 Norma&: 
2.1 NOM-017-SSA2·1994.ParataVglanaa~mci~ 
2.2 NOM· 168-SSA 1 ·1998. Del E.Jtpeden• cuneo. 
2.3 NOM·174-SSA1·1998. Para el Maiep lnt&grade la Obesidad. 
2.4 NOM-O»SSA2·19139. Para la PTewl"CIOn, Tr&am19'1t> y Control da e H .. ~n Ar11fll!IL 

3.Deflnldan" 
Para loS efectos de esta Norma se ennenae por: 
3.1 Alleraacn Clel metaOOlsmo de 1a gU::J)sa. CD11'1tSPDndlt a la glx:c&a .,rala. en él'f!Jl'"ID o a la 111t1•r~ a la gUoosa. Ambal& a:inchcml'95 son procmos 
metatioicos .,1ennedcis entre la &1s.'IC:l9 
y la presenaa de diatieles. 
3.2 AngqJaua Cla>etJCa. a la <*tr;wX:in de t>s VCEOS saguirmos. Que al)a9C9 ccmo ccmplc;mc)n acrea da la dm:.~ ~ dos c::m.s.: la mlE:n)-.:i-. 
1<1erosc:a:tros.s¡ y la mcn:i~e (alllrac:l)n de kl6 P8Queftos wa&e>s). 
3.3 Arten:ISQJroS15. <i endureomenlD de liS -na. 
3.4 AteroselleroSIS. a la ~ de ..-ro.-ro&i&, en la Que eH* infllraaOn de la íntma con ma::::rófagor¡ cagadDs de IJ'a&8. ~llera:X>n m Dill• m~ 
oon !ibrosr.o y reducoon de la lJz del YcEO salQUneo. A9Jna placa ¡:uedan I~ a ~- E.llme dil'\o eme-... y prlMSp)sa:'.>n paa 111 IDnnatmn da 
tromtos. Es una de laSCClfTlplcacaonesmasfr9::::Uentesde la~~· h1J19l'W'ls.Cn...,.ycaaamports1•dem1.e•. 
3.5 Ayuro. a la aDstl'\encla de ngesta caDrca. 
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3.5 Case confirmado de dlabe'8s, a l"ldlvlduo que cumpB con les crttef'ICG diagnósocos de dia:leteS. seria&mos en flGla Norma. 
3.7 Caso de ~uccsa <SlOlmal en ayuna, a l"ldlvOJo con est<Eo metmola> 1ntarm8do entre et estado nonna 'I la d~ segUn bs cnt9rms dillgnDSli::Ds 
seflaiados en esta Norma. 
3.8 Case de moleranaa a &a QkKXlS& al rldlv011:1 con e~ metabóllOO rtmTnedio. ann el estldD norma 'I la diablltes, S81JJn Ds ~nos ~6Slcos 
sel'lalado& en esta Norma. 
3.9 Caso en cont'ol, a p¡Dltn• dim*OOO, que pn1&111nta de m;riera AIQllilr, nMtlltS de ~ma pmrn311:a en ayuno, enta 80 mWtt 'I ~ 11 O mWcJI. 
3.10 C<EO SOsoectlOso. a la persona Que, en el examen de detMX:l!ln, prasenta uia gU::emia capa en ayuno~ 110 mg.ttl. o una gb:iemia capiar' ca&Ual? 140 
mgldl. 
3.11 Case en tratarnenlD. a caso de dlatlBIBS cuya ~ucemia se ena.mntra con o sn control 
3.12 CetoS&S. a la a::umulaa>n de cuer¡xis cetoncos, en es letDOS y liQuDos corporcms. 
J.13 Cetoaodcsa. a la complea:Cln aguda. por defk:mnc:a c:&i <D;okJta de la saaec:::mn de nSUllna 
y de la h.,.-glJceme Que dl9 atli ntsula. Tal 5*.iaaln conduce a ~&no de la ~-- como Un• de .,.rgia. ~rdo la torma:x:in m cuerpos 
c:etOncos. b o.a se m~ufl•sta como éDdosa met.mólca. Esa oondiCl)n puede s. pr9CllPlfa:ia por 9Slrés. infea:mne&. otra entermedaits, 9nentKJOn 
nadecuaCla o la om1S01 del traarnienlD. 
3.14 Comuncaaon EdLC311Va: a pmoeso y de5a'TClt> dl9 esquema "°"'"*'ses y crean...os de a•m.,QllZln, suiantado en t9a"-=:a de mercdollla"la soc:a. que 
permmn la prodUO'Xln y dll'usmn 
de menSC19BS de ca> rnpaca>, con el~ da retorur bs conc::amenm "9l.Wvcl5 a la sa..d y promowr oondudai sa.oa.s en ta po~n. 
3.15 DellK:cl)n o tarn~. a la bUSQueda iDIVade personas con d~ no diagnoSU3ia, o ben c:cn alB'acÉln de tagkJCOSa. 
3.16 Dlilbetlts, a la enferma::iae1 sastemica cr6MD-degBnerarva. de C<r.ICtlf heterogeneo. con graoos var&:ltlts de pl'9dlspOSQ)n heredlaa y con~ de 
drversos factores amtmantas. y que se caradltnza pe.- h .. ~ma crOnica debdo a la defcatna. en ia l)fOdUO'Xln o a::cór1 de la f'lsulna b Ql.MI alltcta al 
metabol&mo l"ltermedo da b& hidra:ls da carOOno. proteína y gr--. 
3.17 Diatletes reo 1. al~ ded.--Sen laqUeU..- destrua::IDn da cáUI& betade1Ptinc:r9s,garer.-ne.-CXW'ld~ ab&okJtadeinsulna. 
3.18 oiaoem ~ 2. a llPO de diat:mtes en la que hay ~m rusCuall de sea9CC!n de .,SUlina.. pero sus nflll8t9s no superan ra '1!1519naa a e rtsu6na 
ooncomrtar'lte . .,sutc.naa retimva de seo9Cl'.ln de nSIAna o OJalde aJB~n éSTibas post>a:imes y~ e hiptrgll.JCl!mia. 
3.19 Oeta alconioo_,de amen1cs. ave se consumen adía 
3.20 Educac:K)n para la 8ald, al prooaso de enseMlza.~ndWlll!t Q1.M1 permllt medllS1te el 1"'9tt3Tibo y an-.S de la 1ntormaxin. ctesarro ... nabedades y 
camDla"actlludes. con el pmposa>de inducrcompor1ill'T'l8'11ospaaOJidar la~ M!Yldual y c:oectva 
3.21 Edulcoranlos o enduttanes. nul'CNoS o no nutl'1bwos. bs pRTiero& éSJQrtaJI erwrgia a la dieta e l"lt'lJY'WI sobte bs nM!I~ m insulna y glJcos.a. Entre é5':Jg se 
nCIJyen sacaosa fruclDsa. dextrosa. ~ malklsa. m•. _..,. de matz. conamtr'c!Dos da J,Jgc:g de fruta y ocros ~s derlVadOs de bs alooholes.: cxxno 
IOs poklles. Los eQ.Jlcotaltas no nutnhos son endul'Za'I• P<*fntllS. so CJO~ l!fMHVllaco es m1nmo y no ala:::W'I bs nN819S da irtsuaia o glXXl&I sért:a. por 
e,emt*>: S<EaT1a. ~e. acmou'-ne dlll JXJCa1D y sua--.a. 
3.22 Factor de rwtS{J), aatrl>u1oo tPPQso:indeunaper50na, una~n oel medie. q,,. essan iSOCaXlsalapro~adde laoc:urrenoadeun 9"9nto. 
3.23 GkJoemia CiSUA a n.""81 de gkeosa CílPtll° o pa;ma:a. a rua11:1..- hora dal dla. 1f0eoend•n•mente dllll perodo lr.nie:Umk> despues de la úbna 
ngestl:ln de .-nenu. 
3.24 Gl'°8m1a de n&sgo para CesaTOliW oomplica::Dnes croncas. >126 m!OV'dl en ~no y >200 m~l en el pemdo posprana¡a rrnedBc. 
325 GkcotoXIXlad. ri.-~u:amia qla S1hb ia aax:in '*"'*1'w;:a da la l'\SUlna y su ~n por~ m aa& c:aut.s bela 
3.2& Grupos de ayu:la mutua, a la orgernza:a>n en grupo de IOs propc,s PéEl!mH. p.;wa fataar su educ.a:mn y autoc:udado de la saJCI en las unidaMs d• 
Scstema Naoona de SalJd. 
3.27 HipergkJOBme en aruno. a ia eBva:::::mn de la ~ por ambe de b norma (>11 O mgldl), duran• • perodo de élf!Jno. Pu9de referne a la gl.c:osa _,.,a 
en ayuno. o a la rioe'""1.1:ema compable con dSJees. dependlendO de liE COfEmntracEnes de gl.JCDSa ~ bs ~nos e~ en ~Norma. 
3.29 H~iapospra'drai ala~mia> 140 mg.d. doshor.EómptJ9sde tacomlla. 
3.29 H~a. a6 estado <9Jda, en el que 98 l)n!lsenm manlesta;xJnes de tipo vaga~ (SIJdQra::::l!ln fria temt>mr. hi91ltl'e. ~nas y a'lsedad). o 
neurogUcoperuc:E (116éJn bOnosa. debllda::t marees). <iltbdO a ..,.,res subnonn.._ de glJOJSa, generatnente ~50 m~L P~ apanicer s1mcma 
sugestrvos de hri;ooiJoemia. ruan:io se reducen eSlados de hperglK::llma. a.in Srt IÍIBgllr a descender ha&Ll t>s SO mg/CS. 
3.JO Hemogbblia glJOOslma, a la prueba que u*3 la tracaon de • hem<l91Dbr'la q~ .,wa::cmna con ta gUJ:>sa c::rc:uai•. p¡sa dltllllrm.,• el .,,-. promedia 
de laQlJcemaen laocualrOaocno sem .. aiire~. ·· 
3.31 lnda1 de M5i1Corporao indlOltde Oue•et. a pesca:irporaen ~OS.chlddoemre la~., metrosllltvmaaru_..., {kgm2). 
3.32 lrdMduo en resgo, a e per.;ona OJn uno o ViSES f<K:al19s ~..._a desaTtlllls d..,.•s. 
3.33 Ingresos, a bsca&0Snue'<OS. que se 1ncorporsi ab'aaan.-.to., li'1auildadmédcad91SidemaN.:x»"laldll $áJd.. 
3.31 lnstrumenlD de detec:a)n, al ¡::roc:admen_, O Pf\#ba PS3 den1fk:a a SUJlll:>S S0$pKh090S de tener &a enMrmed.m. aJYi1 $81'\~ad 'f ~ han sdo 
~etildamente estaDec:ldaS en una prueba de v..OillX>n. tomilf'do como paameeo dll nllltmnc.. 9 mM)do ampta:X> paa pn.JeOm ~ 
3.35 Mcroal>um.,una. a la e.l.01JllX>n U1T1<n11 de abJm.,a. entre 20 y 200 µgtmin. o tm.l de JO a 300 mg m,r.-. 24 hora en más de 16\a CICEoiOn, en tai ~n• 
s.i tra.1matismo o S1fecc0n ~na. y fuera del perodo menssua. 
3.315 Nefropaua d.metca.. a la complcmOn ta'dia a. la d ... ln.. Se rwftlltr9 al dafm pAOom.,.-.,ne~ de ~ g!Dmeruls, oon oom?'QmlSIO 11~ 
frecuentemente se ..,me dal\o.par tllPIAW\sl'.)n iSW1ill 
3.37 Neuropalia Clillletica. a e neurnPillia somalca que -=::ta IDS nerwcs •ns911as y motJreS voU'ltsWOS y ~ Cl:lfT'9SPl)nd9r a l.S'I daf'o dfuSO ~ropala) 
o locaitado en 111 nervci (mononei.ropalia). La net.reedla a.mnomca (V8»13) se miS1"85111 por da'TWa. ~ '4IQI netSOQinca. dstUncXln erec:. e 
ricotertSIOn onosaic:a. entni otra comPlcacmnes. 
3.38 Partlc:lpaDOn soaal. al proceso que penue irwollcr.w a a pob&aDón, a.it>ndm.ts ~ ~nes púbica y les SKI019S SOClll y pnvmo en la 
PiaOe<IX>n. ~aaon. e~n y ev;9ualX:ln de I06 progr.sn¡s y axxines de sa.d. oon el Pftlo054> de ~ un m~ rnp.Ea) ., tort-.1 el 5aama 
Nacional oe s.-.ud. 
J.39 Peso corporat de a::uerao ron el IMC. se d.-ilca de la SQJ• ... m..,. IMC >18 y <25. pam l9Cl:lmend.-: IUC >25 y «27, sotrec:m:m; IUC >27, 
oties«:iael (IQ'm2) 
3.40 Prmer nr.<el de .-na:in: a la unlladeS dll P'ft1• c:ontact:> del ~· con IDs SWWDJS de saud. que ~Vln a cabo la ~ dirigida al a.idmo dltl 
narvew. la famila la comunida:t y so iSnb9,,.. Sus 5erw:a)S asuri illll1fDCalOS ~en• a a pmmocEn de a saxt. a ta~ y a6 tr-.nmnlD ~pr..:i 
de 1as enfermedaoes. 
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3.41 PromOOOn de ta saud: al pmatSO que pennlle for1ai9Cer Ds amoc:sni.-ID>. aollb.JdH y íElllUdn ae la P9190nm '83 ~ comtspO~• en el 
cudado oe su saJd y p.ya Ol>tar par e5*>s de 'Mil s<*.datikls. fac&sldo • IOgro y la CX1n&ervamm de wi ad8cUD:I esia:io de sam n:tvd.Jat y ~a 
mediirlle a::::tn.'dades de ~ soc:uf. comuncaoón educafrwa y ech • .caa:in posa la sa-1 
3.42 Prole., una din ca; a la excr90Dn urnan. > 300 mg de caM.Jmna por dla. 
3.4.3 Raa6n o poraon: a la cantidad de <*nenR)S e~a en d...,~ medd• de l.l90 a>mUn paa cada ~PO lilt anenm, que se ul9za psa 1111 ~ 
deMtr.a. 
3.44 Rel'1q'8So. al pacmnE que, despu&s de C<UOar ~ por ro a:::i.d a sus consut. tte a>nlrOI dl.r.ll"IB un ñ>, o t:mw1 porque e~ ha,a solcamc su 
Délll1 par c:uakluer motM>. se ric:orpaa nuev;men'8 al ~mnk>, en lala lrldad m«lca dltl Sea:il' s..ct. 
3.45 Resisenaa a1a1nsu_,a aBd1StT1nuabnáelaacoóndl8 estahofTnonaenCs lllti:tos mUSOJill", ~yad~. 
3.• Re!P'.lPatia ~lea. rualde en la retria ~ oomproml&O de k>s v<EOS ~1.191\o&. incll)l80do oa ~. oon aunenm de 1111 ~ Que '*"1• 
la ~a da APdCJ6 t:>rTn¡nj() BKUdai*>s dllt'&. ol:J68'UC:c:mn de V<SOS oon iri....._ P'Od~ bs exudados ~ Pl.iale hatJer" ~de r.mcs. ca..ldo 
maotemo~: lalorma::ó"I aenunos POrhtpeJdll~~hel'TIOfn!lliJl9m..va. 
3.47 Segul'DJ rw9 c111 ~. a líE umda:tes QU9 .-ncten ID& pro~m• de -*Jd ~. a C&tSa de su <nnlJl9ldC, m pueden _.~--en el PfWn• nMtl 
cie•rc.En. 
3.41 Síndrome ~. a m. ~ manlllsaacmnm y~ ccn ~a ~ oomls\: ,_.. a la 11SU1s1a Dentro de .i. si~ • 
encuemnwl: HTA, Obesllad. d~I& hiPl!rum9mia.~esoincienn:malagiUOOsa, etlV8:1C!n m fl:lnnOgllno,mliaOCUhf'llftl. ~ndelfca>rde 

5. Gen.,..lide5.1 Esta Norma deflr9 Ds Pftl(:el'.lmmtnms y iEQ)l'WIS paa a plhel'Q)n, d~. d~ y .--.n9"1D de la dime-. •~ a ~r.ur 
la llCD!naa de es:a entannedad y pesa ~r prograna de .-ra:n médica dOr*X a ~ de ~ un control elfllcllilllo del padecmefC y r9GJow sus 
compka:X>res y siu mo""*8j. 
5.2 Se c:onsow.i como s~• c:MMX>s de • ~ a &a PQtJna. la polidlp&& 1111PD'llllgilly19 p8rdld9 et.~ 

6. ClnlkaÍ:'6n 
6.1 Paa~Sde~Yl'9QISt'OseU!l&znlaCIE·10 
6.2 Con fiies de~ y tralan..,m se emp1e.aa sagt.1•,,. ~: 
6.2.1D~•sr~t. 
15.2.1.1 Medala l"lmuniawnema 
6.2.1.21dlCIPon:a 
6.2.2 Diabetes r~ 2. 

15.2.3. 1 Dt.tfec1os oenetims en 1a funa:m de • Ol!lllJ• t.ta. ~ comprwde .--entl:lmes. 
6.2.3.1.1 Cromosoma 12, HNF· 1 - {.-S MQDY 3). 
6.2.3. 1.2 Cromosoma 7, glJcoQunaaa (ai• MOOY 2}. 
6.2.3.1.3 Cromo90ma20. HNF.4 illlll(.-S MOOY 1). 
6.2.3.1.4 Mutaxnes punt*Jrmes aaJ ONA m*>oondnal .-x:aio a sordera 
15.2.3.1.50tms.. 
6.2.3.2 Oe8ctcs genem::os en la accón de la l'\Su~a 
6.2.3.2.1 Re~ala~bll:JA.. 
6.2.l..2.2Lept'e!CaJ~O. 
6.2.3.2.3 Sin~e Rabson-Meomn~. 
6.2.3.2.4D~slpoaofCa 
6.2.3.2.SO~s. 
6.213 Enfermeaates del ~ eJIDDTID 
6.2.3.J.1 Panc:re.atas. 
6.2.3.3.2Traum~~la 
6.2.3.J.3 NeoPaia. 
6.2.3.3.4 Fbtoss:squ.aca. 
6.2.3.J.5 Hemocromas&. 
6.2.3.16 P3lae~~Dsa 
6.2.3.J.70trai.. 
6.2.3.4~115 
6.2.3.4.1 Ao'om~ 
6.2.3.4.2 Sindrome oe CuShl"lg. 
6.2.3.4.3 GkJcal}onoma. 
6.2.J..4.4 Feocn:ttncx:axna 
6.2.3.4.5 HIPll"!WOOsmo. 
6.2.3.4.fiOtras. 
6.2.3.5. Ol<D!las l"lduc:Oaqum~ o PQrd~ 
6.2.3.5.1 V;r;or. 
6.2.3.5.2 Pentanldlna. 
6.2.3.5.3 AcUo ncot1rm::o. 
6.2.3.S.4 G~óes. 
8.2.3.5.5 HOnnon-. ~da& 
6.2.3.5.5 DlilZCQJO. 
7 Agorw;ta& beta-adre ... rga:J&. 
6.2.3.5.! Ta:lda&. 
6.2.3..5.9 Otms.. 
6.2.3.6 mtea:mnes 
6.2.3.5.1 Rtblola c:ongenca. 

rFm~ r.nw 
FALL.:-: .. ur.: ....,.1.üGEN 

71 



BLANCO HERNANDEZ R. 

6.2.3.&.2 Cmm~wus. 
1.2.3.1.3 Otros. 
7.Dlll~tlpo2 

7.1 Eslafcnnamacoml#'I. EnDs~S.9.10'111 de-NOM: •~bs Pf'O(BSlnamlQde~n. ~n.dilliJ16SICO'llr.-nB11>de 

a. Prewncióft primen. 
1!1.1 f'mopcJ6 gllf'llHilBS. 
8.1.1 La diabetes puada ser prewnlda. en CíH> c:ontra'IJ, esPOsl* reWdim' su~. 
l!l.1.2 Debe estatliecer.ile oomo un pnnapo béBllXI de pn!N9fl0Ón, la ~ de a& meddm 06,.m, W'll:> en el ánb9> sdw!Uilll oomo en et cc9c!NO, osa 
evtar la atmOOn de la ~•s. 
8.1.3 Los pmgraTias de la nsttua:lnes de &a.Id para la pre..-idón y control d9 S enilnnedildln di*' n::&.lr, c:omo uno m sus ocmpof'91'1• ball:lDs. 111 
prewn:::IOn c:nna111daestaen11trm.:!a1. 
1!1.1.• La ~ para la Pl9~ pnm- tl9f9 ~ \191118.-..S: una dr"Qld• • llt pobAllD'I ~y owa a IOs .-.dNduoa en a. l'9&gD da ms.rots 1111 
enfermedéE. 
l!l.2 Pre\lencón de d-..s entnt ra oobmZln ge...,._ 
l!l.2.1 Los facmrM promcs:ires p¡ra la ~~n y CX>f1ftCJI c:l9 eSQ enlltnn.sad. son el oont'OI de ~. 111 ~e» ~ ftSica ~a y u,,. llrn9ntaXtn ..--. 
8.2.1.1 Con1f0f de paso, 
8.2.1.1.1 EJ control <111 paso es una de la meta básica¡ paa lil ~n de ta <llmees. 
8.2.1.1.2 Se aet. _,......,.,a la pot:Jia:OI ~a. los ta11gDS m llt ob9sda1 y el exceso di i-> y se o..__.~ o. s::usdo • ao ~., • 
NOM-174-SSA1·1998 p.a el ....,_p Jn19gr• da 19 ot:.sdm. B mntrot dll ~ o.m llv.- a c:mo f1'ltdlsl• un pL9"I ci. 9nStlmDo ~y~ 
fisca adecuada. . 
8.2.1.2 ActMdad ftsca. 
8.2.1.2.1 La a=tM:!aid flslc:a l'\allkléll en sus d~ tcrm• (~ ae la wsa diara. ~no S9Jen1¡ft), reaeamn y~) a.. un llllllC*> Pf1JllJQDr 
comra ta dm.-s. 
8.2.1.2..2 Por ti mobltlo, sia dabe recom9ndar a 19 pe~ QllfW"al man--. fisl:¡¡¡sn9f'1• acwa a b &go lit la vd& adoptslde praa:. qaa ~ a • ...._ et 
sedentwm"l'I o. 
1!1.2.1.2.3 En et Ci9D de pera>ns de wia sedencaa • its detJe "9CUT1andll" ll practlca me~ -6ba>. en esp&9 La awn.,,.._ por D menos durW'I• 
PBrlOdOS de 20 a 40 m.-.ulOIS. ta m~r pa1B dlt bs dlm d9 la •mSWL 
8.2.1.2.• La ~n de la oriten>r indta:O'I deti.a efltc:aJa-9 de m..-..ra ~. a:.oml)lfma d9 • ns8'UCaDneS per1r19.,.. SObre r. ~ Ma 
evicaries.orm-s u owos poabll's protmrn& 
l!l.2.1.2.5 EJ mécaX> det pnm.- ntwet det.ra ss ~'*"'** ~ paa ~ .-:um.wn..- un i:nv-n• bála> m e;.n:u::is o "' pm, de ~ 
risca p;¡ra 1ndMjuoe salOS con .,,o de prg....,._ <il 1111 sa.i ~en ta .:!uca:a)n dll llE. ~l'llOn• con d._ (edl.Cadores S1 cSalelills). 
B.2.1.3Almentacl)n.. 
l!l.2. 1.3.1 Debe promowel"98 un llPc> de <*nenta::ó'I, "-"' ••.:. psa la~ de i. d..__ oontcnne a illl 1'11COmendKml"eS dlll apemt:e rilotm~ A. 
8.2.1.12 Una recomenclaa)n gansal es la mc:deralZm en el consumo de amftnl:)S mi ofQlfl awn• {por su co.,.nao de~ s.AJ!Clda., ~.,de 
aimenl06 con exc:eso de azi:.:::a.s. Sol 'f gr.sa; por el c:ontran>. date eszmulm'se el oonsumo d9 "8rtturas., trum y 1Bc;».ml1asa. ruer.-s de nuutmtnk>s 
antiou1an-.S y Iba. ocmo• mueszraen el Ap9'dc:e 11tonn-..U A. 
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ll.2.1.3.5 Elapo/'llt (Wlergética l:Jtaldet. mea.imse. a"1d9m..,tanerunpeso11tCOmendal>I&, ~diataoon meros de 1200caladla. 
8.2.1.3.G El ,,,_,r caón:D IExal daro de bs almenlDS sera entl'9 25 y XI KcatQ.lcUa. ~ i. personas secimitms y de XI a 40 Kc&1otUa paa la pssona 
flscamente a:ttva o Qua rema e,itf'IXm de maiera 199Jiilr. En el Apitncio9 norm~ b se ~saia un esq.,.ma <SrQ1X> a 86Clm• los raquertm~ anefglt:DS. 
segun drwrsz ex>ndCEnes d9 bs f'dvElDS. 
8.2..1.3.7 El VCT detYcldO de los miEl"Of'lutnen•. '841 miSlterer un 1J99D recome~ sara de la 59.1ente m..,. m.-.os del 30% de I• Qfimm. d8 lo a.m no 
mas del 10% ex>IT9Sp)ndera a • ~ saura:i.-. con ~mHW) de m monoin&<*Jradcm (ha1a 15%): ~ de hldres de cabol"O Pf'8domll\Cl'19mai• 
compteios (menos del 1~ de azúcaes smpBs), má& da 35 g d9 fba. Pf'9'9rentemente solJbAB. En giimera noma de 1~ de las caon. ID~ c:o"9SIJQndera 
a la& e>ro•tníE (1,2 gn.g de peso ccrporá/dla); y la ng9StlOf\ de cc'9SerOI no sera ma,or de 3<D mgldia. 
8.2.1.3.8 El medco de prwner conracs> debe serdebl:Jarnente CiSMEltldD paraestabfltatr un pla1 oe *nentlEl)n ~ psa SdvdlJos ex>no 5*'I dla.-.. 
11.2.2 Promoa!ln de la~-
11.2..2.1 8 tome~ de bs e5*:1s a. vida ~.-.. nace~ p.:ira Pl'9Wtrw o re'-'• la ~n de 111 ~ • leltvsé a cmo mec91rt• .aones dlt 
promoa)n d9 la sakx1. 
11.2..2.2 La prnmoaon de la sa.d se llws3 a c:D> entre La pobBD'I ganer& med&l• aCM:hmes de eduC:a.2ln ~ la sab:I, de ~ socw y de 
comunr:a::::ó"I ed.JcllMI, conenfiSIS., .wnb*>s~soomo laf.nla. la1SC1.Je1B. laa:ml#\ld.m y grupos de_, 1'19'G). 
11.2..3 Comurm;;IDJO soc:á 
8.2.3.1 La pob&mn ge~ h-.ra de ser idec:u<ma 'f oporUianena l"ltonnad& meélÍWl9 los me::l'bs de a>mUIW:alXln SIOdli. SIObnt bs féEa>nts de ~ QU. 
fao.oreoan ef deSaTclo de la Ol.a.ttas. 
11.2..3.2 Los men-.s al publco deben entaltla ~ et ccntta de '"*s f<112:1res ccntrt>uye mema a la pntV9t'DOn y al control de otra El'rtltnnedadn atir-=
mportai'lts. 
11.2.3.3 Los sa"Ya)S pUbla>s de s.ca.id. con as:ioyo de bs sel'VDDS de saáJd prlvimoG. eliedUér.!rt canpm\• p.ara educm' a la pobliillX>n sobM ~n~ 
~cm ftsca e~ 'f otros tz:l:lrm de l9SQO csdl)"88ClM'. 
8.2..3.4 Se detlB estZieCa' coordl"l..Zn con bs org;al"Cmos publm& y 1)1"1Vtmo5. ai como con <ED01amnm de prof8sl:if'*5 de la cantr1iczCln, a _, de 
desarrola'

0

aca>nes en el C<Snpo cte Bcomur«a:ICsl ~ IBndenlBS aeArnuar el canoo hacaa la praca:ade eSlbsaa lllda~ 
8.2.4~soaa 
8.2.4.1 Se debe ~uar la ~ a:>mun..._ ai como la colmeramn de lea 17UPoS 'f ~ Sl:lela9s, ~ pro~ ta adc:lpc::Ein dll ea1m; dl!t 
vOa sal.KSables. Pill1X:u&mente entre bs grupos de mayor fWlSQO. 
11.2.4.2 A ll'CN8S de la coordSlaaDn con l\SltUODnes y deP9ndenaí1&, pUbli:::s y pf'1V<llliE. aJ como c:on a&a::aclCl"l8S de prolesm~ que tr._... en •campo de 
la a:::ttwl'ad ft5'C8. el de pote y el acondamarn•nlE> flsl:X>. se to menta la pra:uca lial e~ y el deporte, denlrt> de lil pobaa)n ., ~ 
8.2..5 EdUC3X111 PéD le~ 
8.2..5.1 la Secnttana d8 5.ald, a ~ de la Qncx:l)n Genara de El'ISel'\a1la en Sal.id debe ~r. en cocrdriac:IOn con i. Wlsab.laor98 ed~ 
progranasde Wltormac:mn ala potl8::l)n estlJ(tai• soont Ds fad::Jres de '9l5llilO de enfllrmeaaies no lr.S&Tlt&bas f'l9cUen~ enn Mtas. tah .. rttnSIJn ..-W. 
11.2.U La> a:2MdadltS oe oducaca>n paa la saJd se deben dlngr ~enlB a bs n~ a bs fC)V9nes 'f a IOS 9"dM:tum en a ~ de o..ro ... d--11.2..5.3 Se ciecien PnlmC'o'8f ~SQue m<XS#qu.n acl:IU:jes lllnd81'9same,:xwlasab1 l'ldftleua. tam ... yaJled!Vaen la m-..dedillbelBS. 
8.2.5.4 Se debe promo.,- el oasarroa> de fac:a:lnts pro~ para et a::ntrol de es&a entannedad. como son el contn:il da PQO, practica de a::tiw:ta:I fis;í;a y una 
~entzmn salJd._ de acuemo alíS caracl9ftSa::ade m l'egllCl18S dondll VMtn. 
11.J Prevenaon ae la d.-:ie95 entre les rdivldl.DS o. aft:I l'W!IS9J. 
11.11 lnclVd..los en resgo de 1"911' a '9ner diS>Mas. 
8.11.1 En p-wner ligar. se~ Ds ~dhtldoos derrutcaxJs como t'*5. en las pruets de de90:En. ya s.a media* una escm dlt fa:tll'l!s de riasgo ylO 
gb::emracapAar~oen <l'l)'UlO. Estam&maSlblaa)n se C*;aa~enas hayan mostt'ado,en un exan., <lerua& n..._a'IOnn-.SciaglJCXJ&a. 
11.11.2 T<mT1o.n se consdera dl!tn!m de eS1l!I ~pe a aquefbs SdW:!\.llS con uno o v..:ts de las sq.i..,_ fal2>f9S de rwsgo: 9Dbnlpmm y ca:-dm. 
seoentansmo. lcsnkes de pnmer wmo con d.._-. ~ a'os de eda:i, y i. m~ con ~- de ~ mm20SIOmEOS (>4 ilg) y.O a>n 
antM::l:H.1entesó8 dl<KleleS ~na. 
8.J.1.J Asi msno. se consona denlrt> de..- ~pe a Ds ndlWUJS oon ~ _,... ~14Q.9)), d...,,, .. (~ HDL ~ m~ ~ 
?200 mi,;tll) y alas ~con cartt~ EQIAmca. SlSl.d'aanaalilmCUW ~o~ _,.de m.mbms .,...,,__ 
11.3.2 Los l"ICIM:luas consoerado6 en am nngo de ~. daban s.- l"ltonnaloS de ta wm:mn y ~'fakJS psa ~ b& canm.: ~en sus es9:liS 
de"""-
11.3.3 La pre111ena:iin especrf'c:a de la d.....-S bma pa'a de m ~~-a ta pr"5lmón de serva:. de~ y~-- 111 n~n m las 
méda>s. en especa oe quenes aenen b<llO su~ el o.idado g1ne,.. de la saa.id de m pacmn• y sus rama.. 
8.J.4 La p~ de oum membfes del 9QUIPJ de sá.ld. como prolltSEna8ts de llil nUl'DOn. enfermera .._,., ~ ~en~ c:dont:mgia, 
sc:ok>Qiay dep:>IW. es deg"arl mPol'tiSlc» paa au:uls a IOs ~uosen aft:I nesgo. 
8.J.5 Es pertinen• ..xiy• el ~ de l"I~ paa la ~ en msel'la de prcgrmna y acoones etec9lta di'iglda a ~ la ~ en 
indiw::lum oe a11:> nesgo. 
ISA La educacD1 Pr.111 las person• con d.--S o en rwsrp de desarn:lllnl puede apo,._ en m-.. educ:ahc contorme • ~ 11'1fonn9111D A de _. 
NOM. 

9.~ 
9.1 La deBcaln aa la d.-...S ISlO 2 se ctet:m r9*:s a paa- de bs 20 aftas de edmt, mediWI• dos moo.-i.-: a lratéS a. ~y c:anPllfta en• imblD 
ccmunit.:nJ y 503Sdetra>ap yde m..,.ran1Nldu*3da,entntbs ~•S.Ql.18 a:::ud8n aDs sawxsde sa...i. ~'f prn¡a:los. 
9.2 La ~- a3em& de _..,.., p,wa de"*- a los dillbelCO& no d~ '31ntli8n c:mnn• IDc:*:s a ~um CD1 ........., de 19 ~ a ftn dl9 
e~la& moc:J6:::aclones Pltt'S*1tnttn su .-ne,,_.... yen su .-..m ne.:. ~CO~eSla ~. 
9.3 Es f8a>mend.-. Que la del9ca)r'I de il enlefm.S.S • haga de m...a smu.._ con 1111 búa;iuma dl9 C9'0I ~ de nngo ~. cama 
h~r&ón -nal. dtslpd9'/11iS y tlitmllalf110· 
9.4 Prtg'.-nas y canpai\;ls <>e dtttleaán. 
9.41 Se mtbe u&!ar una esca. dlil fCEIDreS dlt nmgg de~ ~ ps.- ...,,lfk:s a laa tndMduos ., aa> nmgg de ~ ~ o de lilg9' a 
terer'a. oonbrme al ~ nonn~ e 
deestaNOM. 
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9.4.2 A t>s ndiwjuas dals6::adCm en la EFR OJmo dlt b-.> l'llSQD, • In debe ~es• m11111a ascalll cada dos cS\ols y • es ciet. es!IT1..- paa m.,.tlllfler el 
control sobre los taa:llM de nesgc. 
9.4..3 A los n:IMdU06 diEA:ados en la EFR OJmo m ato rie!9>. se les debe priEtlcs una Qb::em• ~ ., ayuno o en su d&fi9Ca:I, una gl.Jeem• ~ cmu& 
Si en el prwner caso a "1Dtmia es 
<110 mg'dl o. en et~. es <140 m~ se Bs rvcamendR c>ICaSlt cma .-.e:> la pn.mba de ~mia c:ill>lll' CO&Ja y la EFR, y 911 ~ muaa a dismrn• bs 
rar:::ues de~ dentJlcadDS en la EFR. 
9.4..4 SI &a gllelemia c..-lar. en ~ro o de ~ CCEUéll, es m-.:>r o ~ a t>s v"*>nts fdc::aD::ts en el C81a:lo ai'8mr. • prooeda"'á a la oontmia:X:m ~ 
Si m se oonftnna la d--.illtS. el ndlvl:ti.c será esx>Y<ldc> por ICJs serw:os de saJd p.wa eflltdu• los cantms CCW19spondilln"'6 en su estt> de Vida Al:luai>s oon 
giJQ)Sa írOmtal en avuno o con .,IDler<raa a la glucosa. deben reotw lralarnmnk> no tarmac:c~: en agunas CaiOS, ~n lo d~rmine et m«tco tr&1r1•. • 
podra ~de maiera auxAm un b'atment:> farm~. 
9.4..5 En et caode nJMduos con 65~so mas de edad, se lltsdarJe ~Wlu.WtlerM unagb»fn&c:apA;lr'en ~· 
9.4.8 La QllLlemia ~ se debe ea.::tu• medla19 h ,...._ rnedea CDn mon-=>r de ~ tolo en .-nc::a de~ equc:io • uMz3r* il sa 19.-:tNa de 
ectura "'5Ull En anbo& c;mos se OJmp9n iB ___..aa::&>llE del~· y el parson• t&eaJe lalf16ll'UC:l:én iK19:1.J;Ea. 
9.SDe~nchl:!~a. 
9.5.1 El medro debe, dentro de su ~ protesmna. h:t.tr como ~ del exanen genera de saJd la deB:aón de diib9s. par el procedm•nt> 
ari•nonnen• -''*'°· o bmn, me.::i..,• • de•rm11acion de ~sanca o pmma.:a en ayuno. 
9.5.2 Si 98 utaza la dftt""naiXln de gtucosa sen:::a o pa.ma:a.,, ...,urc, se debsl ~ Ds 591ie~ ~ 
9.5.2.1 SI la ~m• es <110 rno.'dl y no haw" ~de ta:::kwes ele~. s. ~á esa m&rna prueblt a los tr-. ñs, o aia an aquellos e.os QUe el 
medro m•nnnB. 
9.$.2.2 Si lagUoemees ~110 m~l se~ a llloot*marZm ~ 

1 o. Dtagnoelco 
10.1 Se 8ISl3bl9oB et d~ !je d-..S. si cumpm, aJ"*luaa de lo6 soimntllS ~no&: presancil de slnk>ma dlSms y una gaxiemiill pil&mállca cmuilll 
.?200 m!;1Cll (11,1 mmo..,,; gklcama pisni9:a en ayuro .?126 mg,'CI (7 mmo~; o ban gll.Omtia .?200 mg,d (11,1 m~ a las dos hora desptJes de~ Otlil 
de 75 g de !luOOsa dm,,elta en agua. En asenc. de l'1'3erg1.10eme nequivoca. oon cttscom~n me~ aguda. fil dllQl'10SICX> debe conf'nn.wse 
r9Pl!lendoBPf\.18baOtrodia. 
10.2 Se eslilblece el diaQnO&bCO de glucosa a-ormal en ilW'IJno. ru.-.;o • QllaJGa pmmaica o en Sl.stl as .?110 mgldl (6, 1 mm°") 'f <126 mgldl (6,9 mmoi-1). 
10.3 Se est.mec:e 8' ~ da flt)enn. a la gllCm& cu...00 111 QiJcaSa pmrn.a:a, a la dos haras poscaga. es ?140 m~ (7,8 mm~ y <200 m~ 
(11,lmmo~. 
10.40~gasta(mna 

10.4.1 An-. de 9'edl.lilr la ~de -=i•ranc::a a a Qlx:osa. w det.rá re-.. la ~cm ~n en llda em~ enn 1<m sema\OIS 24 y 2B de 
ges&aJn. Si una t1ofa CJespuli& 131 ~ caga da 50 g oa Qlta>sa PDI" vlíl ora. • encentra 111a gb:Bna pmm.-:a >140 fnOid. • ef9c::llJaá 1111 prU9bll 

"--'SllCa. 
10.4.Z Se e~ el ~ da d.-..S gssiaacn& Si du~ 1111 samaria 24 a 28 o.. embcrilzo se P'&S.--."'1 dos o ma dlt IDS SQJ•'*S v&Ents: en 
ayuno >105 mWd. y, despJés de una~ d9 gh.JCOa en awuro m 100 g, WIDl1IG SUpen>l9S a 190 mW131 a la hora poscaga. 165 mgldl a m dos horis poSCi9lJll 
'f 145mgldlalans~ 

11. Ttlllamlenl:o 'I control 
11.1 B tracaruent> ae a d~tts mine o:mo ~ ~ bs s1nmm-. m..-n&r el a:introi metatClc:o, i:nt._.,r i... a>mplcaJon• aguds y aonca. m......
ta ca!ad Clll lltda., r8CIUCI' lil mona:la:! por esia ttn~ o por sus a>m'*3xln9S. 
11.Z Las~ óenmcaoos a>n ~ iSlCWTT'I•., ayuno. y/O lfl1>ilr.-.::e a a gklccsa requllntn dlt una n..-..roon pANemNa por pa-. del medt:o y del 
eo..11po de saxi. 
11.3 Componerms dal tnearnent>. 
11.3.1 El médro. en allaborsói CX>t1 ttleqwp> da~ • .,. bap su ~m laeliillbor_.., y~~ pmtde mane;> nWQrmdel im-n• elOJal 
debera ser adeaJ..s.Tien9 ~en el~.,,• ClnCI). a:inbnne a 19NOM-168-SSA1-1998 dltl ~.,,. Cllna>. 
11.3.Z ~et propo5*> ..,.fWlf. en la V'ISllil nlCllll •deben~ Ds CI.,. de una i-.su. dinca deb«S.-nen• ~-en esa msna ...- y en v'5tlm 
sutt.cuer.-s se regl5lr.ra lit ntormilDOn a la que SJe ,,..._ ttl AP*ndlm nonn.-.o D. 
11.~.3 B pa, de mln8J> debe R:tir el -..-:sn•nm de mm ... de ira.nmnm. el m.-..o ro t.-rn~. el ll'&sn•tC> tam~. la m:luca:::éln dl!tt 
pacai•. el .-sa>monlof9D y ta ~ 
de a>mpica:Xwl4!ts. 
11.3.4 La meca bau::. del lrallrn•iw:> ~ 111 Dgro de nfllll8tn nonn- dlt gUcosa. oo~ ~ . .._.rdos. pr99Dn..,... contn:M da pua.. y• 
HbA1c. Estas mem serai ot>tB'> m VQla1c:8 m.mca, y~ o:u1'1r a>n il ~ ntoimaia del ~· psa su CDnsec::um)n a>nforme al Api'nM:e 
normab'wo E de esta NOM. 
11.3.5 El m~p W.- dltl en9mo se "-3 m.iai• medO. no t.smiD>IOQl:a. Se t9COfTl9ndil ~ esla t>tma de tramniaf*> Slll --- de m<Slenl strtta. por 
lo menos durai• un i:-r1:ldo oe 51811 mesas. 
11.3.8 8 m<n911D f<smaoo~ • 1,... en e;mo d9 Ql# no • -...., mm._ de6 .-..nerm. durari• el pemcXi - 9111\aNm:>, o b9n d9:llll '-5 mas 
~mpnmia. cwnio 8' médc::o....,. at IO ~ ~•. sotw9 WJd::I en pr.-ncm de~· sinmm--=a 
11.3.7 Si despues de cresiattir el mSMIP fam~ se OJmPlllrt la meta del 11'-.rla'I'> a>n ta~ oomtw\ma de antJos ap:. de medida&.• m*da> 
traalle ~ un pWi paa qi..-, tW acuerG:> ex>n el cur.;o dtnco del PKml•. bs firma:os s. u*-i iie maiera auJllllr' y de set ~. s. °"'9 el ~ 
eJ:CilSNarnema medaia m medida re rmm~ 
11.• Ma'9f) ro tarm~. 
11 . ._1 Es labasepaaeltr-'1iltreJdelpmiltt'19~yOOl'ISIS9'en un *109 ~.~m ~ y.....,ftaa 
11.4.Z Es rasp:.l~ del mádaJ ~n• CJIJYmD CD1 ~ m~ a n:tlG • ~ a ra adopiCC>n ele • medéia <11 ca-.-r ro 
fam~.ya~510n~.._....¡m-aela:intiold91aenfltfn"led.menel~pa&o. 
11.4.3 Control dl!t t*iQ: 
11.4.3.1 Se consa.ra que un pa;ien• ha logr.DO W1 adleua:lo a:meol de pes>. si mallitne un IMC >18 'f <25; SJe ~~me•~ de 
aa..erdooon IO especft:acm en elAplltrdm nonn8Wl E. 
11.u.2 Param.-ner e1c:onW01 aa ~ sie c»tJe 99..l•el _, dlt *1enlll*)n. _..,al ftliCm .,~en bs SlgU9fl9S Mrmnos: 
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11.4.4 PWl de ac!i'W1m flsEa 'f ejeraao. 
11A.4.1 EJ médlXI da primer c:onta:m debe esta~ p..-9 ~ • IJWI bilK1:J de dwiil:I ns.:. o~. p..-m b wa •..,,_.en el ... dll 
saxi 'f prallas«ma-. en es&a m.-... 
11.4.U Et*'°· inWlsGad. dLIMZn 'f fnlQ..lenci.m m. .,.cz:m s. dlltm'I..., m a::uerdo cnn bs ...,ienlos dMallm en el C>.mlO B.2.1.2 'fo. CD1bmdad con 
la guia 11íaiica ~ paael c:um'*'1illnt::J dll esta Norma. 
11A.4.3 El D~a de eJl!ln:icm se ctem ,_..de acuercto c:on a~ dlnca m. ~. 1:1mim"do., amnta ta edad. essmo ~de s&d. e~ d9 
la entsmeda:I. ~ 'f medcanenbs. En el Aptndm "°""~ F ,. ~ IDS a-.ms paa la ~&01 ca-=a m4 ~• ar-.s d9 ---.:.r un 
Pft911'18de 8f9"CDO. 
11.4.4.4 En CiEI() de tJ.'8 el médo:> no consident apropmX! un ~·de e,.rt:oo, a causa de ~ce~. ayuda a~ a e~ un p6s'I 
de e5*> de w:ia fiSlcanenm acUva. como BSU°é9glil psa ev«s el~. 
11.5.3~ de<*nenta:mn. 
11.5.3.1Enb~•~las~nmsefta.:toseneln~8.2.1.3psa~*'9nta:mn~.-.P9'1111t~d9-NOU. 
11.5.3.2 EJ ~.,m dltt '*'1 airnuntn> • .-ca..amn ~en los h.._ del propc> PC:mn•. 
11.5.3.3 La deB para el pmien• ~lec set'6 ~ oon SU1tan• oonSUTIO dll veni..lr.m y true..~ d9 catx>no CXJITlplilios. ltn y oon ~en 
elconaJmo da~. oon elobf9M> de m.,.,_..~ rcnn~dll glUa::Jsaen 11 S99'1t yd9nnJr bs ,..._de lpd:>s.. 
11.5.3.4 Se e'll'la .i oonsumo de an:.c... sm~ (m9L .--. <iJt:es). p91m~ el uso cm ~,.,._ ,., nutr1ltloe. oomo __,..,., _,._,. m 
pota;m, sucnmsa y sacmwa Los pa:an• tJ1*ldaa oon suaJna.rr- o m;ulna d~a. el oonswno dll ~ a D lsOD dlll dia da aa..uo a 111& 
reoomendacmnes dlt su medico. 
11.5.3.5 Se reoorn.,..,. ~en la a>md9 c:om~ (~).se CDnUJmsi ~-man• -raur-. -.UllW9',,_ de P9'I y~'*-
""""'m"""'-
11.5.3.1 La ~ dllf oan9UT1o de ~ • r11mmendllt*t en DJos. IOs pamn•. pero pnn::rpmnena en aqudm ., OJn8"Ci mel2D!llixt. ~ e 
f'l~rli06 o con ,,..,u.,_dliii11ilt. ya que ~ Pftlduar h~ia en SIL.mXnes de ~ ~ y efllc:b OSU"*' en c.-os ........ 
con Qoroprotanida 
11.5.3.7 EJ medCO ~del ~..,m ndi::'aá '9 dli9ta cwo•a psa cada ~le. dll aa..roo con bs 19QU9mlimnk>S C3ón::OS por di.Mlg de~ 
ldem. y segun las condlc:ames dirca. En el AP'ndlw nonn.-.o G se m~ 19CCm9~ pisa el pl.¡sl .-nenliWio segu'1 condiaDnes ~rtka cM bs ---11.5.3.1 El montcrwo de gb::Osay ootesl9rol •Mrá ~dlil9m1.,• si• 1)191 de -.,.,..r.:Jóf'I penn• cunpli' ta m-d91 ~19f\t::J. 
1 US EduaDOn del PilC9f'I• y su fan ... 
11.5.1Elcontrolde1aa..-n1C1J•,.unamodA:a::il!w'I dek>s~deWI& poril que i.ectuc:ac:mnd.t~• pa9 ~del~91'1>. 
11.0...2P..a~lilaa::ua:taeduca;:l)nc»lenl9rmo...._,se.....,.bsPft>Cedm•nlOsymék>dos~y•ev&llflSUSr951.11mcs. 
11.0.3 La educ:aXln R:&lri IOs ...-:am. ~,....._a•~- y S&& oom~. filCb9s d9 ,..,. mm~ y meca del ...,,.nm, et 
aut>m00-.'90. S a:wno a pns~ y ~ 
de a>mDICa:lones. 
11.8.4 Es da Qr3l 1mport¡w1c::w1 .-ndlJr a~ a ltlS '-11-..S. no SOkl ~ QU9 ~.,.,,al '*-1• a •flctu• IDS canboS ~en su e68J de~ 
Y'O po~ Cllfn~ facoes de rwsg:>. 
11.7 Gruposoe a,tdamutua 
11.7.1 Con et prup6S8) de l1a:>rlJl)f'Sd9 mi111tra Qvaa la persin•a:m ~en el~desu pmdldn•'*>. y,_su~. • il~ 
a~ de Ql'\4JOS da aru:ia mutua. en • unoade& de •nc:á'.>n del Sislama Nac:mna de s..i. i~ndO m ~ de'*tl de lm empnssas. 
11.7...2 LO$ Ql\CllOS de~ mutl.lill detJ9f'I _....... psa esenulls • ~ oe es8J.s dil ca~ OJmo ac1wtm ftsEa. *1enta:l6n d6naa, &1Dnon_,,., y 
c:umDlrnSIEI dll 19 mMm dlll fra.ner*>. 
11.7.3 LDS ~ de eSCliS liJ'UOOS por ~ de • ~ dltj Secb' s..:t. ~ que sus ~ • ~ de a>ntonnldm oon bs 
._.,.,..~eni.l)r9ent9Norma. 
11.7AS.dll»p0fl'IDlllS9~dltbat.n.._dltbs~M.dltnWOm ... grupo&.a.-ide~•mSWiDnotsm~. 
11.7.5 Para c-.rm~• q..,. Ds ~ cun.-i con IOs ~ ..-i-.... • ftlr*' ~-- dll ~. i:-ai dt8fm1'19 su in'IPK*J ~en 91 
oomroldetli~ 
11 .. Auanonaweo. 
11.8.1 El &1t::JmorClf"IO de las nlilll9llis dll gb::osaen urv-c:aplll' •~un Pf1X9dift9"EI írl:t~ pW&bgJ'W ... .m.tulllo aonsol de 11~ 
11.1...2 Es r-..um ~el mtdlXI y et~CJCJde sa.t VUllf'l 9Cllll:l.m liaucadlll ~. 
11.8.3 Frec:umaa 
11.11.3. 1 L.afruaanaadel ammor*>r93 qta;taa~dein*llDD. ~dllil wm> de control del~ y del*° de ua.n.nm.. 
11 .l.3..2 En el ccm> de pacmn• '*'1 a>nl'OildC& • C-. ellcll9 el .,1DmQnllb'eo dll • gblOU C.- en IDC ,..,.... ~ POt su midll:lo d9 un. • AB 
~ala sernaia:en ~a>,_.,..,,.,. bi9r'l~~_.menos......,_ a-..cmdiltm*ltD. 
11.1.5 En los pa::81n• ma ~o~ y oon .,_ nsulni:& •debe .-.:a.i. ca.wnen• . .a-...._ oaca • d&& "-que• lt99 • 
control gl.osnCD. 
11.9Ma"lep~. 
11.9.1 Los medcanenl>S (1.J8 ~U-.~• a:w*<ll d9 •~ mn ~~da..,.._ o• c:om~ m esa:is ~ 
A.5.-nlSIT'IO, • podrán u*- tos inhDdDfW d9 19 ~ ~ ~ y 090& ~ en a. momenlD CW\l9tle • SecrWm1ll 
deSau:1. 

11.9...2 La de~ y ena:sm.s d9 la Admnsaaa:)n PU'*a F ... que~~ dlli .-.:l. 90G ~ ~ 11:. inlufn05----. .n el 
Cua::tro Bt&lc:o para el pcwnernN&lde _...,.. m*llc8y psael~ y.._ n*-lm ..,..,.,_ efCaM:liUD de lnsumm. 
11.9.3 Ceba ad...,._ qu. en la~ d9 m .--n_.. m.,.,. ti~-- ar-. pi.-19 ~ 1* ~rmaw • ~ 't • ~ ~ 
La causa m.a& 1'9cuer9 de a tal• el oonsumo ~ d9 caJrim. ~ YnC*I; J gra&m. 
11.9.4 Ma'9ID dll4 pa:a'*' d ... llZJ otmm. 
11.9.4.1 Uno <Je loS o~ prwn~ del~..,.., pem - ~" ..._. r m.,.._. .i e->~. Dn9tdo pma 111...., • 
oonstc1eracones es~en 11111 N0~174-SSA1·1998, P.ael....., ~Clll •ai.ilm. 
11.9.U ~ t:JUJilf'Uda son las 9nn.X:. dll ptm.11._ P99 el.....,,_,,., del~ Olamm. San de rnooi.... ~~ .. ~t..-=. 
de gtucoSa y aJmentar'l la aaZlf'I dlt • ...,._., .. músa.iD _...,_ 
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11.9.4.3 Se ut&lai prefemntamenm la medorm1na: se racomenda 1naar el traarn•~ o:in una dOSIS de 500 a 850 mg af dla. illlJSfan<m la dosas de acuerdo oon la 
resouesta Y'l exoederde 3 gal dla. 
11.9.4.4 Las bgu.:.idas estan contrandica::ia en aiualli9 oonc1uones ql9 f<NDrezesl la ac:Eoss láctea o:imo son nsutanc=- renal 1nlecaones ~ 
nsufic::enaa<3'clia:a nsufi::lenaa hllpale& atc:oho&no. duriWla la c.ugia m•r. nW., a mDCa'do, pcltaumaaraio. coma dlabé!KXJ y en e512D>sde h._,xilL 
11.9.4.5 Cuardo no se~ las meta del ~•nm ccn la meUormna a.~ de~ a -*3' doSE ml!KlméE, se pueda coml:*t• con suttcna...res. o 
ben sull'on.,ruéE 1nht!Go"'s de la .. _.... ...... 
11.9A.I L1 aosa reccmendm:ta paa la acaoosa es de 50 a 100 mg mastl:a:Sa oon 8' pnmer ~de cm.a awnenm. y la doSIS máuna es de 300 mg. Oul3111t 
su a:sm nstra::X>n dltberiWI .,,..lafse kls eteaos 5eQJndams a nrvel del tuba dgestl'llO. 
11.9.4.7 En el ca;o de las Uazoktlrecion;m. estad1SPQntie la rollQltarona. 
11.9 ... 7.1 En al caso de uiaza la rozQtamna admnmr... • mg a dla ha>tJ una doSIS mauna de a mg, ESiDS medlcaTlenms estai CXJnlran313k>s en pa;B1'9S 

con h11P9tsenstiaim a estas su~ 
o a sus comix-sa:>s.. 
11.9.4.7.2 Al na:i de la te,..,.._ con trazcldne<klna se deben exanna los nrve68S Sén::os de tr3\sanna&a&, pnmero mensuatnenwt y, deSOUIS, pen6dcanen•. 
No se S'IDaitla•-. Slel i:-:mnllm~hapalpmiaa:tNa. oaJmenmen to&niwt9sdetra'lsarnu·'lsoE. 
11.9.4.1 BeSQuemagenera paa el maiefl) del pa::mnta di.miBtlD Obeso se mLHJstraen etAp6rda1 normalMJ H. 
11.9.5 Manep clel P<DBntlt no obesa. 
11.9.5.1 L.as sulfcm•we• sen IOls fill"méDJS de pnmera linea. cuiWlda no se Dgran les metas del tra.Til'lfl'> oon matep no 9mac:DIOQICO. Las sunona.."'a 
est.nulirl la sa:rec:cn de nsulna.. 
11.9.5.2 Las PIT\CIDálS su.,n&Jrea son liE so.ientas: 
11.9.5.2.1 Tohlanllla (t.Z*tts de 0.5 a 1,0 Q) Se recomenda una aoss ncm dlt 2SO a 500 mo ~ la dosas. de acuerdo con la ntsPU95'"'. sin e•C9dltr de 3 
gadla. 
11.9.5.2.2 Cklmpropanlla (tat>Bta de 250 mg). OoSIS wc:m dD 125 a 250 mg, aJJSUlndola de ao.mrdo oon la~ 511 e•mdim' dl9 5CQ mg a día. 
11.9.5.2.3 GR:lerdanlla (tatietaG de 5 mg). l~enle 2.5 a 5.0 mg, ~~de acuerdo oon la re5Pll8st1. Sl'I ellC8d9t"de 20 mg a dia 
11.9.5.2.• Glmet11nda (tabliet<E de 2 mg). Su r¡pp ter-uac:o es de 1 a 8 mg en una sola toma a dia. L1 Ck>$1S nClillll es de 1 mg y se at1Jsta de acuan:so ron el 
nrvel de o:inrcl me~lco. 
11.9.5.2.5 l.& sulon•.mt• esta1 c:on~cada5 en la diabe• ~ 1, en el embaram y d11anta la ladin::m, en com~nes metabóli:::m CVJd• 
(cetoa:::idoslS o o:ima hlperosmolcr) y en PéDl!lntes arg1COS a la SUlfs. La& sulon&Jf99 pueden p-o\IOCa' h~• ~ derm~ ~ 
~íneas, coleStJ&&. ~n.-wma y tenomeno d&uifr.91.. No se debera usa en ~tas ctt.mebcos obeSOS de 1'8DS1• ~. ya que eSES Pf9senmt 
h1P8"1'1su~e. 

11.9.5..21 En ca:mn• ma,.ares de 60 a"los con d.--S de ~• .,a:> y gkalmaa meror de 1 :ll mgrdl se ~ bs inhl>dores de ala gU::OKS-.. p¡wa 
no Pl"O\IOCat hlpOglJOeme o ben sulcnll.lreas de c:onaduf31XJ1'1. cxxno tot>utan12a ygtlpzida: i<Sdosa se l"I0'1tmenwin ron ca.9a para e~ ~a 
11.9.5.2.7 Cu.:.ido e.iusa tala a t"atarnenm con surton.,l'eéE, éstas pl.eden usarse en romt>na:x:n o:in medcrmma paa potonoallZs klS etecm, por ID QUe es 
pertJnente dism1nur la dosa a ~. y pcs•normenta hacer lo& aJJSllllS necesans. En el lago ptazo. 1..w1 gtiWI número de pa»n-. ~ tan~n des.ro&ls 
tala aes;atonnam tra&arn91IO. 
11.9.5.2.1 a esquema gerera pera el manete del p;r;en• dia:iélco no Obeso. sa muestra en el Apéndlee normaM> l. 
11.10 UtlzaXln <Je nsu~a. 
11.10.1 Cua'KIO persista hrpe~maa en ayulZ. sa pueden uHza de m.,.... o:imbrtada hlp:lgllJC:Bmal• tw•s de m:tmnstr<DDn duma CXJn n5lb1a 
nocruma. 
11.102 Anle tafalade os ~lirllllS ora6es adosls ma.rn& se ucazaa e nsulr1a. 
11.10.3 La nsu~a humiWla debe consdeta"Se como el medcanento de prwnera linea en su111m delOmOS SSlElm.-:o&. con dBgnOsUcl:I incm~ del tipo de 
diatletes, as1 como en da>ees dul'3lt8 el embarazo y en la diabetes gll&taCIOnal. 
11.10.4 Ls 1nsu11nas numana& dSDOnib9s en nuestro pais son lis de axaór'I rapma y la& de ac:aOn n•rmecta (NPH y 19nta) e nstM\a lgpro. 
11.10.5 La utilz:acon da la 11SU1na de acc::lln ral*la no esta ndcmla en el pm1er n.- de ;mncon. ya que • uSA en el traarn.nlD de c:omplcz:mn.a 
metabQk:a!;; aguja (cetoa:Jdosa o coma hlpemsmols), o ben en c:mos de h~11 seo.ind.-19 a eni9nnedmln, eszrs. dia:Je-.S 11CJD 1 y dlnr9 el 
emoaam. 
11.10.1LsdoSISde1nsu~a h!Jl1.Ilade z:aon nermcta deben ~liS2aw paracadai ~·· 
11.10.7 L1 dos& nDa no det:e ser maJOr de 0,5 UIAQ de P8$0. En ~s ~es iXli'l*t aDmnU'al' una saa dosa. de acaón inl9nna:ta ~par la 
mal\..,.. 
11.10.a CuaK!o se 1'8QUet'iS1 mas de 25 a 30 unllaio. de nsu~ .,~_,. se fl'a:::u:lnft ta aosa: 213 en la m;SW\a y 113 en la nocne. Para et tramn..., 
combnadQa>nh~m1CS1tesor•s.ladoS&deRWlna1r111rm.i•esdlt0,1-0.2UL11gdepno.~a~meneailahoradlt~. 
11.10.9 B automon*3reo de 17., utaam Pir.I aJJstw las doa. de nsu~a y "*3\zar buen 
control metmolc:o. 
11.10. 10 Al pn!!ISQ"t:Mr la nsdlna. el mecsm con el CJOyt> ~9Ql.CX> dltsald naun •~•--.::mm• tKncmde ~y IDS SQ'10S de~-

11.11 VgUnaamédcayprewnaondeoom~s. 
11.11.1 AspeCX!Sgerwm•s. 
11.11.1.1 La ~naa de lal5 oons.AS dependerá del grmo de wms*nenc de-. met-. dllll ira.n_...,, de kJI¡ ..-. ~al m.-p t.wm~ y 
no farmao::i~y de laevokK:IOnd1...::ade laentermed.lá. 
11.11.1.2 AJ inco del mS\efO med1CO, se moe llaner ooma::m tecuenll oon a6 par;mn._ h4S&8 oW•el control meUltlólim. 
11.11.1.3 En cada v&&a se debe ev.,• el control metm)lco, el p&¡if'I dlt a1menra:::mn y 111 ~ fislCa. y se n..-.-de m....,. "*'1CmnmM 111 ~de 
c:omp-=a:::x>nes. Se reggtra 6' peso, lai pteOOn ... ,. y el resUtado de i. ~ de bS P9$; Sl9 l'9lotzaá la .iuc:smn del ~ y en dond9 sea pos;tm. 
seleestmuiaa~enun~~de~amutua 
11.11.1A Se debe re.-zar a medlaOn, al mef"IO& una 'tl8Z a am. de ooes.ro1-=i~. tnglclimDs. c:o~~HOL. Ht:IA1e y eumen ~ dt oma. si.- uano 
resulta neomwo paa ..,,.,...,.. se debe buSCll'mlQ"0...,,1'1lnl. 
11.11..2 e.anen m bsops. 
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11.11.2.1 En ca;os de diabetes ~ 2. al momento de esUf:>ecer el d&agnostco y p:::ister•:mnenie de manera anua. se efectuará el examen de agucMza Vlsual y de 
'1!re1r1a 
11.11.2..2 En czo de aue el medco a efectuar el eJ:anen de bs oi->S oen~ue cuMiuera Clll lim SIQUlenles anomala: maculo~ d161'T11noc::En de la agt.Deza 
VISUal carnbl:ls prolderatMJs. Cllftc:ultad paa V\sualZ.2lr áaranente la mmia y catarata. retenra al pa:mnte al oftalm6Dgo. 
11.11.2.3 En caso de aue et medlcX> no pueda efectua- el exanen de bs ops, refiere al DCD81"11e ... ,.,.,_ 
11.11.3 NelrO~ia. 
11.11.3.1 Como ta neuropaua av<S\Zada llT8...ars<Mll, la lletea::l'.>n temprana de esta compka::IOn 
esmportante. 
11.11.3.2 La bü.squeda de esta> c:ompiC:a:aones se leva a cato medialle una cuOadOsa t9YlSÓl dinca. que rtctiya el examen de bs reftllps, de la senst>A::tad 
penférca, dolor, tacto, tempera.ira, vbl"aeón 
yPQ:S.la)n. 
11.11.3.3 El par;sen!B es retardo al espeoata Si se obsal'Va C1gm1nuoén de la sensit.ldad en los s-&. mononeuropatla -..ia:ta. ti~ o dolOr nocturno de 
pies o perna;, mpotencaa y sgnos o sinlDmas de neuropaua autonomca. como sudorac:c)n 8J:C861Ya óe trona> y cabeza. diaTealS 511 caJsa o 
estntt'lmenb pet11naz. 
11.11.4 Bpe dlíEetEO. 
11.11.4.1 Laneurcpala penfréncao laenfermedat va&aJSPBnM~ puede condUclraumrillX>n. rifea:Eny ~nade Dsmembros rifenlres. 
11.11.4.2 Los far:tcf9s de resgo nci.Jyen, pnraPi*nente. Callado inadecuado. defOtmldades del pe, 1~a:t para el ill.C)CUdalo, descuido, ab:lhOl&mO y 
taba::luismo. 
11.11.4.3 Las~ para prewnr et pe diimeoco son educa1Xm del pa:»nte. control de la glJC:emia, rtspa::a)n pel"Odca. &Jbc:ud.-ID de IOs pes y enviO 
rtmed..-:> al espec:al61a. en C<ECJ 
demfeca)n. 
11.11.SNet'opaia. 
11.11.5.1 La mcroaR>umrtuna es un marcada de nefropalla a inca y de enfenneaacl microv<EOJlaJ: a menudo se asoaa oon disl¡:ldemca e hiper1el"ISOn. 
11.11.5.2 La presenaa de mcroabumrtuna ridca la n~ de mepra el control glJC8mco. trata' aun los aumentos moderadas cie tensl:Jn art1tnal, y restlT9f" 
mOC1eradanen1e la rtgasta de proteina>. 
11.11.15 Oisitlldemias. 
11.11.5.1 Los ruYEi'eS e1&vadOS ae col&sterol !Ota (>240 mg,'1:1), de tngk:lirQos (>200 mQldr) y cie colltsmrol LDL (>130 mgidl), al almo los n......._ 111duadDS <Se 
HDL(<35 mgltll), son factores mportaitBS oe re~ p¡ra la enferma::iad VCEOJlar en r::is caoos de dalJeteS. 
11.11.5.2 Muy frecuentemen•. se ercuentra drslpoproeSl&mlil en pa:::mnleS oon netropa:1a 
11.11.U B traramen10 debe rtlOir.le con el conll'OI de peso. ac:tMdad f1sca y una rtg&StlOn rectua:1a ese ~ sau-cma.. Es 1'1dgpensatlle QUe se restrT'IJill el 
p::insumo de ac:ohOl y se e...- el ta>aquismo. Los medcarnemos recomenclados se mues:aan en el Aperl:ice normab\IO J. 
11.11.7 He>enensiOn anenat 
11.11.7.1 La mera del control ae la presón anena consiste en manmner bs nrvees de la: preSl)n Sl&tólca y d~b. re$¡118CU\1'amente. par~ de 130/85 mm 
deHg 
11.11.7.2 Se preferrai como anth1pertenSNOs en 1ratarnen10s riiams. los rihtldores dll la ECA. Los Df"QCB1m..-.tos p.¡wa la amncxin de la HTA se -..swan a 
IOsdesa«tSen la NOM-OJO.SSA2·19'39. P;rala pmvenOOn. tr<San•nto yc:ontro'<ilt la HCJel"1el"ISIOn Anenat 
11.11.7.3 Es neces.<WWJ un oonu-ol r9uoso de la HT A en os oacentes Qln netopa:ia premz.. 
11.11.11 HtpOglu:emta. 
11.11.IS.1 LOS pacaentes traudos rtsu.,a sutonibeas estan espeaainen'9 ~s 
a esta ccmpil::acmn. 
11.11.11.2 r..,,aen puee1e prodlQr'SB en pacentes QUe kJmérl sutfonjkjreas; de aca)n prolongata. 9509Cli*flente en aquéllos bCllD tr.-ammnto con Cloropropamcia. 
o con cism.,uoon de la funa:>n renal 
11.11.11.3 CuiS1Clo se fl911111!t <*:chot sm ~emcs tarnben puede ocumr ticoglu:lema. 
11.11.&4 Si el enfermo. en estada oonsaanM. presenta l"IClOQllOBma. es 1'9CX>mend;m9 umz.:r cabohO<*>s llQIJIJOS (10-20 g), ~.udos de cstx1nor.es de 
absoraon mas lenta. puderOCJ leg¡w a ser neoesan> teDetlf' esta ~n. 
11.11.11.5 En ca&0 de pérdida del es:t<mo de áef1a es naJesano apk;a ~o pntfltnmane'l• glKXJ5il: al~. por vla endow9nosa. y 19var con urgenaa al 
pa:::en• al segundo ruva de all!nemn o al e~ Del glJcagOn se ~ una doSE d9 O.S-1.0 mg por v1a lfltrafnUSOJI.- y se dllOltfCi oDservs la reso..-sta a 
os 1 O m .,utas de <:lllieaOo. 51 el pacmnte recupera et estaio dB de~. cEberá S\gllrs cartx>hdra>s par via ora. en ca;o oontran:>, se detatá ~ a la 
admrir;tra:aon riiravenosa de t;llucosa. 
11.12 Mé!CdClsoetratan111nt> noa::egtaEl9s. 
11.12.1 A menos Que la Secretaria de Salud a51 loa.11:1rr.ee.qnssaner9, no son acap~otnstonn•dli IJ'ala'nenb nod81sc:ntseneSUI Nonna. 

12. R.,_imtc:íll •l"pec ...... o •l Higundo ntv91 de ntnc:ión 
12.1 B pac:mne d~ es referOo al eSP9QaSCi o al ~ndO n,_¡ d9 é9na0n. en~~ Clll la!i CSOJl"ISUnClliiS que sm enumel'iSl a comnuz:o"I: 
12.1.1 Cu.Ildo. de marM1ta pel'SZS8\•. no se o..im~ las mets de traan•n1J. a pesar del 
tra:amena::i rama:olDgCc. 
12.1.2 Faftade reSPUesta a la comb11aaon de hli::ogá.QtmiaiMIS 'f si aoemas se~ de expe...,nc:een la utazaXJn de U'1SUll1a. 
12.1.3 Si un pa::ene se presenta con nlPOQluatmia S1Nera se le c>1cara so~n ghOJSOlda al 50%. daspues dlt lo OS se haá &a referenc::a OOIT'flspondÍISI• • 

·~ 12.1.4 S• saioo trala3o con risu.,a. cresenta tMPoOiKam• fn.to.Je,,.s. 
12.1.5 En c:a;o de compie3Xlnes !J<llMS. como celllalXIO• o a;wna hciercsmo• en ma de una oc:¡mmn dul'iSltl el Uitsno afta, retn:JOalia ~-..va o 
prollferaava t;lauX!ma o edltma macUar, can:tcpa1111 ~mea. rtsu1tmraa caobdea. insufil::91'"1C1ii1 .. .,. d9 mmntros .,~ leS«lne& 151Ql.9mca o 
neurooar.c:;s de membms rtfan::iras, neuropatia diatietE:a de dl"d a::introl 
o rtlil!a::lcnes frecuentes. 
12. US En preseroa de hiperlel"ISÓ'I .. nm de dfd oonlJOI. o d&ll>Oem• • ....,_ (memmi o tngll»r1::loa en ~no >300 mWdL a pesa dli ira.ni.nm 
clll:'IWt!Dl adecuado). 
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12.1.7 En caso de embarazo y diabetes gesliilCD"I& 
12.1.8 Sitmprequeelmedco trma"ltadelprwnet n"'8l, aro11oc:onsoere ~san>. 

13. Otra• forma• de dlab•H 
13.1 Diabetes gestac:En& 
13.1.1 Lade'9o:::i0n y dlolQt\6Stx::o de diatle"5 gesLDonal se efeduara set;IUr1 se sena1aen el aoartado 10.4 de esta NOM. 
13.1.2. B mCWlep de la dra>etes gestae0nal y ae ob<E forma> esoeclk:m de dlí0!'8s. es respons&>klat del esoeaali6ta. 
13.2 Diabetes tip:J 1. 
13.2.1 Los paasmes con smtomalDlogia SUQeStsva o diagnostm de diabetes tlJlC 1 , son referidos al segur«:io nivet de atencXln o a espea*ta. 
13.2.2. Solamenle ruando el i:ia:mnte se presenlEI oon Q13'1 desoompensa::aon y no sea poSIJle refenl10 ae .,mm::li<*:I al~ son traados proVW>ion..,en• 
en el pr1T1er nrvel de •na:>n. 
14. Vlgi ... Cie ~w.g¡c. 
14.1 La not!flca::JOr1 de bs ClEOS de dimetes dagm~s ti., k>s prooediment>s da esta Norma. dabel'a efectuar"Sl8 Sl}Umndo bs lneament::JS setlalados en ia 
Norma Ofca Med31a NOM-017 ·SSA2-1994. Paa la v~ Epdemtt*)gea. 
15. 81b'°9f'afte 
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19. ~dlc;M norm.tl'V09 
APENOICE NOAMATN'O 
SISTEMA DE EQUIVALENTES. COMPOSICION PROMEDIO oe LOS GRUPOS ce ALIMENTOS 

Cereales 

Leguminosas •·2 
Verduras 4.5 

Frutas 

Alimentos de ongen animal 2-4 

Lectle (descremada) 1·2 

pnnopat fuente ae energia y fibra. 

·energía, proteínas. magnesio, polaSIQ y fibra. 

neos en potasio, fibra y anocuudantes. 

neos en potasio, tlbra y antJO.udantes. 

debera promoverse el ccnsurno de cames y quesos con 
ba10 ccniendo de grasas saturadas (aves Sin piet, pescada, 
queso conage y bpo panela). 

moderar el consumo de vlSCef"as. 

consumo de yema de huevo no deberá exceder dos piezas 
a la semana. 

· bajo cont9ftld0 en g,. ... 

las grasas saturadas (ongen animal) no deberan 
representar mas del 10% de letal de las calarias. 

se recomienda el uso de grasas poliinsaruradas. 

El numero lle raciones vana de acuerda a IOs reQuenmientos enen¡eDC:os. estos se calculan lle acueroo al peso 
lleseable. ta talla. ta edad, el genero y la act1V1dad fisaea del mdMCluo. 

APENOICE NORMATIVO 
ESTIMACION DE REQUERIMIENTOS ENERGETICOS 
DIVERSAS CONOICJONES oe LOS INDIVIDUOS 

Hombres 
muy actNas ª"'""'°" fisca normal muieres flsc.amente llcallll.g 

30 

Muieres con actJ111dad flsca nomial y hombres oon wida sedentana o mayores de 55 al'\os acnvos 
25-28 

Muieres secientanas y hombres mayores de 55 al'\os sedentanos 20 

Muieres embarazadas (1er. trimesn) 28-32 

Mujeres embarazaaas (2o. trimestre) 

Muperes lactando J6.38 

APENOICE NORMA TrYO 
HISTORIA CUNICA DEL PACIENTE DIABETICO 
En la visita 1moal se oeoe reQtStrar, ademas de una nist:>na dinca adeCUada. I• ~uien• infennaaon: 
APENDtCE NORMATIVO C ESCALA DE FACTORES DE RJESGO VALIDADA• 

TESTS:. r<ni•T 
li'ALLj.2-_J¿~~.:üG-EN 

DIARIOS 

.. 

e 
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Para encontrar si esta en nesgo 
de tener drabetes. responda a este 
cuesoonano "/ marque con una cruz la 
respuesta Que se adapte a usted. 

1. De acuerdo a m1 
eslatura, m1 peso es 

igual o supenor al 
anoiado en la 1aD1a. 

2. Normalmente hago 
poco o nada ae 

e,erCIQO. (S61o patll 
per90n"con 

J. Tengo entre 45 "/ 
64 afies de edad. 

4. Tengo 65 anos de 
edad o más. 

5. Alguno de mis 
hermanos tiene 
di.abe les. 

6. Alguno rJe mis 
padres tene 
diabe1es. 

7 S1 es ustea mu,er "/ 
na lemdo bebes 

ae mas de cuatro 
kilos de peso al 

SI 

() 

() 

() 

() 

() 

() 

() 

Estatura 

NO 1.40 

1.42 

() 1 ... 

1 ... 

1 ... 

1.!10 

1.52 

() 1.54 

1.51 

() 1.51 

1.00 

() 1.112 

1.54 

() 1 ... 

1 ... 

() 1.70 

1.72 

1.74 

() 1.79 

1.71 

1.IO 

1.U 

PESO 
CORPORAL DE 
ALTO RIESGO 
(Sobrepeso del 
20%) 
Estatura __ {m) 
Peso __ (kg) 

,,.,., .... 
""·· 
112.2 

83.0 

..., 
67.5 

49.3 

71.1 

13.0 

74.9 

715.1 

18.7 

""·' 
82.7 

..., 

..., 

.. .. 
""·ª .,_. 
05.1 

97.2 

911.• 
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APENOICE 
METAS BASICAS DEL TRATAMIENTO 
DE CONTROl DEL PACIENTE 

MllUamtrntamlenllo 

Glucemia en ayunas (mg/dl) 

Glucemia pcstprand1al de 2 h. (mg/dl) 

Coles1erul total (mgfdf) 

Tnghcendos en ayuno (moJdl) 

Colesterol HDL {mg/dl) 

P A. (mm de Hg) 

IMC 

HbA1c• 

NORMATIVO 
Y CRITERIOS PARA 

......... R-ler 

<110 110-140 

<140 <200 

<200.0 200-239 

<150 1S0.200 

>40 3~0 

<120/80 121·129181-84 

<25 2>27 

<6 5%mg/dl 6.5-8%mgldl 

EVALUAR -:o1.CO 

>240 

~240 

>200 

<35 

>130185-

>27 

>B%mg/dl 

EL 
E 

GRADO 

• En los casos en que sea posible efectuar esta prueDa. - Es necesano un control estncto de la P.A. para reducir el nesgo de dano renal. Si el paciente ruma una 
meta adielonal es de1ar de fumar. 
APENDICE NORMATIVO F 
EVALUAClON CUNICA DEL PACIENTE ANTES DE ESTABLECER UN PROGRAMA DE EJERCICIOS 
Se debe tener eSPSC1al cuidado en casos con mas de 10 atlos de evoluo6n ctinca y cuando estan presentes otros factores de nesgo cardiovascuJar. 
compltcaciones microvascutares. enfermedad vascular de miembros mfenores, neuropalla autonOmca o histona de hipoglucemias seweras. En caso de duda debe 
ser refenao a centro de 2o. nivel para realizar evaluaclOn cardlOIC>Qca antes del 1n100 d8' programa 
dee,erooo. 
Se debe descartar la Presencia de retinopatia prohferabva con el fin de evttar la PreCIPltaoOn de una hemorragia v1trea. No se recom.enda e,erooo moderado a 
intenso en su,etos con albummuna. Debe descanarse la p~naa de lesiones en IOs PteS. puntos de apoya incorrectos. h1ocnenS10n postura!, taQuicanba 
persistente. Se recomienda la reahzaoon de caminata. nataaón, andar en blOcieta. Se debe viodar el e¡erooc no aeroblco, carrera. trote, e¡ercaa:>s en escaleras. 
Si se detecta una glucemia >250 mo/dl o cetosts. debe controlarse esta glicemia a ftn de mcorporar.;e al e,eraoo El paaente con diaDetes debe portar una 
ldentrflcacion al momento de realizar e¡eraoo fuera de su domlClllO y traer oonsigo alguna fuente de cartJohldratos sim"'8s para tratar raPldamente una 
htpaglucemia 
El horano de e¡eroclO debe ser acorde al tratam1en10 h1poglucemiante. 

APENDICENORMATIVOG 
PLAN ALIMENTARIO SEGUN CONDICIONES ESPECIFICAS 
a) Pacientes obesidad (IMC ~2n: 
peso reromendable 

dietas restnc:aOn 20-25 kcaVdia base al 

lnoalmenle se recomienda reduor del c::ansumo habitual 250 a 500 kcal/dia. hasta aleanzar 1200 kcal/dia, para lograr una recucaón de pe&O de 0.5 a 1.0 
kgtsemana. Descensos de peso pequetlos. pero sostenidos como s.,_ de sobrepeso ayudan al control meiabolieo. 

'f~-:-.:·u·.! f"if)T\T 
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·. Para deeenn1n.- el oonsumo habltl.Ji9. el paaente reg&tra"a bs almentos 
aedos dias de 1a semana'/ de un dla del~ de semana 

Dieta bala en caorias: se recomenda un oonsumo marcir a 1500 ic., as 
a.iaias se ._.stariWI de ma'lera baancea:ia entnl bs grupos de almemos. 
En paaentes con obesdad extrema et consumo energe(Jco puede ser 
supercr a 1500 leal. 

Frac:aonar hZGI se& comida> diana. áepafEendO de bs hatwlos ~ 
pacenle. 

SustlUr tw"rlas por veraurz. 

Restmor la l)r<Ea. sugerr el consumo de canes magr.E. res. polo (sri 
piel) paYO, '/ manscos. 

Incrementar el consumo de pesc<Eo. 

Los acelleS vegetas se tm1Wan a des OJctl•ad• dia1il!i (<XJ mi): de 
prefemnaa recomendar aquelos acelleS oon m~r c:cnteru::Jo de QraSa& 
monansab.Jradas. <ace• de otva aguac<mJ. cacanuae, etc.) y 
polilisaruraios. 

b) Paaenies c:cn peso rcnnm (lMC >18 y< 25 "4'"12). 

Dieta normal en calorías: dependerá de la actMcla:i ftSca y el momens> 
bcb'JICD: 

· BVCT seea1culaentre 25 y .COkca porkgde peso PQrdia. 

Reducr ccntend:J de azucares refiiados y grza> sabJrada&. 

Frac:cxm<r de tres a OJatto a:>rnKJ<E OSliB. 

lncremeniar el consumo d8 ciesc:mo 

e) Pacenesoon balO peso (IMC ~18 kglm2). 

De ta ccn aao oonsumo caiOna>. 

lncremeniar el consumo die ciescaXJ. 

d) Pacentes cnn CCll&seeml eevaoo. 

Lmita' el CXW'lsumo de 1ocD tx>o de gra;a de ongen <nmal 

tncremena el consumo de pesc.am>. 

Aumenta la 1ngesta de asnentJs l"CJS en iDOOS greJS 
monansatunmos. Y1superarb1recato en el pla"I de amema:mn. 

· Evit<r "*nenk>s CXlf1 <*J oomendo de cotestBrof (yema de hue"«>, 
visoera&, BIC.). 

E~SW" .:Hnencis nCDG en ácldoS grsos ~ (man.ca. 
maJ'lleQUk .... die cooo, de iwna. etc.). 

•) Pac::entes con n;JIC::*dos elavado6. 

ündar el consumo de todo tpo de gr-.. sau...S• y il2lJC39s 
refnados. 

Aumentar el oonsumo de t'brlS solJblts (vaget.ms, fruta con c:sc;ra. 
legumbres. etc.); supnmr 
elai:chol 

f) Pac::enl8s cnn a:xlo Ul"IQ) eevado. 

Evitar facto1'9S Pf'BCIP'SiWltes como el descenso brUSOl de peso. 

Reducs" l'\gBsta die ciuesos. visc:eras. exceso de ccsnes rotal y 
embut)dDs. 

Evitar o reducr el consumo de atx>hol. 

· Rastnlgl' consumo de sodio a menos de 2 g por di&. 

~ No a:::onSief• el agregar sal ada:Jna a i... comes., susa.11na por 
ccndmentos naturales. 

h) Pacentes con 8'b.Jminuna: cabJlím' el QJl'ISUmo de pro•in• a 0.8 ,....., ... 
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APENDICE NORMATlVO 
ESQUEMA ce TRATAMIENTO PARA PACIENTES OIABETICOS OBESOS 

·---r--··· 
1 •1u•••r .. CllO.o•f.a ...,.....,..c..acao... .... - ........ . ..... ". 

1 ~-..,,,.- L •. - ...... •dao• 1 

1 _,~- ._ d-'-- h~ro,..c:.a b~•oa .,.. pr19•••• 

............. b~· ... ----
A..11• ........ •""'·~ ... ,- ••-01-·...-~-- c. 

•uJfa ... •lu.--••• .....a ... car -• l"'Qf• .... r>d--

•• ••'ª" -~-....... º. 

APENDICE NORMATIVO 
ESQUEMA DE TRAT .AMIENTO PARA EL PACIENTE OIABETICO NO OBESO 

cMet• bal..,,,._.-=19 
tncr~ I• 9ClliVlc:a.d fl•C9 

In.ciar suMJori11ure•s: 
Probar .,,.,,blCIDr Q - gluex>SicSm ... 

.,, la glUC8f"nl6• en ayun.- .. l'1llDn'n.I 

Obj .. 6VCl9 ne> al~ 

Refef'l9nCli• al -pi8CalaJst• o al 
20. n6V91 

••no .. pr•fi ... • 
•• terwpia con inaulin• 

at\adir biguaniiCS.. 

H 
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APENOtCE NORMATIVO J 
SI las nrYeles de coles1ero11ctal y LDL se manüenen elevaaos y IOs nr..eleS de tnghcéndos se encuentran normales y el nivel de HOL baio o normal, uullzar: 

lnh1bldores de la HMG-CoA reductasa (en easo de h1perc:olesteroiem1a moderada o severa persmente) 

Secuestradores de los acx:tos biliares (resinas) 

Si conunuan elevados las niveles de lnghcendos de rorma alSlada. ubhzar: 

: Fibratos o analoc¡o del aodo nicotinco {acip1mox), aados grasos omec;¡;a-3 

Si persrsten etevados los nrveleS de C01ester0I y de tnglieéndos y bajos 1as HDL utilizar. 

: Fibratos, 

: lnhlbldores de la HMG-CoA reductasa 

: FibratoS mas secuestradores de las acldos biliares con controt nguroso de los trigllcérldos; como lerap&a 
aa1C100al se pOdra uulizar IOs analOgos del ácido nlCX'ltinco. 

20. "P'ndlcee lnform9tivoa 
A .. RNDtC:.e 1,,_FO ......... T'SVO A 
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