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BLANCO HERNANDEZ R

ANTECEDENTES La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enfermedad de tipo multifactorial en la
cual el aduito mayor (AM) se ve aquejado por una serie de complicaciones propiciadas por la generacién de
radicales libres (RL) provocando dafio a macromolécuias 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 asi al desarrolio de complicaciones de
dicha enfermedad.

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

METODO. Se llevt a cabo un estudio de tipo observacional, prolectivo, transversal y comparativo de
una muestra total de 146 senectos (= 60 afos)ambos sexos, sin ingesta alguna de antioxidantes. La
poblacion se integro con 72 AM clinicamente sanos y 74 AM diabéticos, con residencia en la ciudad de
Meéxico y/ o en el area conurbada.

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

Los resultados obtenidos se analizaron utilizando estadistica descriptiva, promedio + desviacion
estandar, frecuencias relativas, comrelacion simple, x2 con una significancia estadistica del 95% y razén de
momios (RM) de 95%; para lo cual se utilizo el programa estadistico SPSS v. 10.0.

RESULTADOS Los AT en los ancianos sanos en promedio mostraron un nivel mas aito que en los
senectos diabéticos (diabéticos 0.93 + 0.22 vs. sanos 1.12 + 0.23), cuya diferencia fué estadisticamente
significativa.

En relacion al tabaquismo encontramos un mayor porcentaje de este habito 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 demostrd ser un factor de riesgo de
LPO altos en los AM diabéticos respecto a los sanos, sin encontrar diferencia estadistica.

Los LPO fueron mas aitos en los ancianos diabéticos que en los sanos ( 0.329 + 0.13 vs. 0.293 +
0.09), aunque no se encontro diferencia estadisticamente significativa (p>0.05). Asi mismo los niveles de la
enzima SOD no mostraron diferencias estadisticamente significativas (p>0.05), aunque la concentracion fué
mas alta en los AM sanos que en los diabéticos (168 + 16 vs. 172 +15). Respecto a la enzima GPx mostrd
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 mas intenso
cuando se involucran factores pro-oxidantes propios del estilo de vida. Asimismo la concentracion de los AT
es significativamente mas baja en ios AM diabéticos, debido al incremento de los LPO en estos pacientes.
Nuestros resultados justifican [a indicacion de antioxidantes vitaminicos del tipo de las vitaminas Ey C en los

AM con DM2. .
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il. Introduccién

La DM2 es una enfermedad de caracter heterogéneo y con disfunciones metabdlicas 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 crénicas en este grupo poblacional. Esta relacién
es cada vez mas trascendente e importante debido a los cambios demograficos en nuestro pais, donde la
poblacién senecta ha crecido de manera considerabte en las Gitimas décadas. De ahi que el estudio de sus
caracteristicas, condiciones de salud y factores de esta poblacion adquieran cada vez mas importancia.

El envejecer no necesariamente es sinénimo de enfermedad, atn cuando la capacidad funcional del
anciano esta limitada por un deteriore biolégico nommal y por 1a aparicion de enfermedades que afectan de
forma importante su calidad de vida. Segun informacion estadistica, las causas mas importantes de
mortalidad en el AM son las enfermedades cardiovasculares y cronico degenerativas, de las cuales la DM2
ha tomado gran interés por parte de los investigadores.

El estado hiperglicémico favorece el desarollo de complicaciones agudas y cronicas, ademas de que
el proceso de envejecimiento se ve acelerado considerablemente. Aln cuando se conocen los aspectos
fisiopatologicos de la DM2, investigaciones recientes han relacionado esta enfermedad con el estrés
oxidativo (EOx), proceso por el cual el organismo sufre gran dafio por medio de mecanismos que alteran la
estructura de proteinas, lipidos y carbohidratos, dando lugar a las complicaciones cronicas 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 incrementario y consecuentemente, favorecer las complicaciones de esta
patologia. Por otra parte el dafo oxidante puede ser revertido de manera importante por los sistemas
antioxidantes intemos, sin embargo durante los cambios ocurridos en el envejecimiento, la capacidad
homeostatica en el AM se modifica a favor de sustancias pro-oxidantes, aumentando la probabilidad de
complicaciones caracteristicas de [a DM2. Actuaimente se han propuesto terapias antioxidantes que no solo
serian benéficas para aminorar el dafio en el anciano, sino que la administracion de estas sustancias en
etapas tempranas de la vida puede ser Util para mejorar su calidad de vida.




BLANCO HERNANDEZ R

De esta forma, el propdsito 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 continuacion se mencionan aspectos sobre la transicion demografica y epidemioldgica en México,
asi 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 informacién pertinente acerca del estilo de vida, concluyendo con el
analisis de estos factores para determinar su relacion.
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. MARCO TEORICO

.1 Epidemiologiay tr icion d grifica

Considerada como un problema de salud pablica a nivel mundial, la Diabetes Mellitus (DM) es
definida como un padecimiento metabolico caracterizado por una hiperglucemia cronica. En este sentido la
OMS senala que, |a prevalencia de la DM ha aumentado de manera dramatica en los Gltimos 40 afos y se
estima que en el aro 2025 existiran 8 millones de diabéticos tan sélo en México. En 1985, se reportd una
magnitud de 30 millones de diabéticos en el mundo y para 1995 ascendié a 135 millones. Se estima que
para el 2025 exista una prevalencia det 9% a nivel mundial.!

Por otra parte, de acuerdo a la Encuesta Nacional de Enfermedades CrAnicas (ENEC,1993) la
prevalencia en la poblacién mexicana de 60-69 afos o mas se presenta en mas de 20%; en México es la
tercera causa de muerne en mayores de 60 afos y actualmente tiene el primer lugar en Latinoamérica con
un incremento en la incidencia de esta enfermedad (7.7-12.3%).23

Estas tendencias son por un lado el resuitado de la transicién demografica en la poblacion y por otro
lado por los cambios que se estan dando en los patrones cuiturales, que a su vez, repercuten en la
alimentacién y el estilo de vida de las personas. En México, la DM constituye uno de los problemas mas
importantes de salud publica con caracteristicas de epidemia, anualmente se registran mas de 180 mil casos
nuevos y 36 mil defunciones aproximadamente.?

La situacion demografica y epidemiologica de México ha evoiucionado 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 poblacion de
senectos, en los cuales el riesgo de padecer y morir por enfermedades cronico-degenerativas se
incrementa. Asimismo, un aspecto fundamental de la epidemiologia de la diabetes en México es la
proporcion de individuos (alrededor del 10%) que desarrollan DM2 antes de los cuarenta aftos de edad.!
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Estos sujetos tienen un mayor riesgo para desarrollar complicaciones cronicas, ya que estan
expuestos a efectos de hiperglucemia por periodos mas prolongados, comparados con los sujetos que
desarrollan esta enfermedad después de la quinta o sexta décadas de vida.

Por otra parte, las repercusiones econdmicas en relacidon con el tratamiento y sus complicaciones
representan un problema de gran magnitud. Ante esto la Subsecretaria de Prevencion y Proteccion de la
Salud convocé a la actualizacion de la Norma Oficial Mexicana para la prevencion, tratamiento y control de
la diabetes mellitus (SSA-015-2000), donde se describen acciones preventivas a aplicar en el sector publico,
social y privado, a fin de reducir la incidencia que actualmente aqueja al pais y disminuir la mortalidad.!4
(Anexo 1).

Se ha establecido un abordaje integral de sus causas y aspectos para el control metabdlico de la
enfermedad. Esta 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 aparicidon. Otro elemento que ha favorecido la epidemia de la
diabetes es la transicion demografica, que fue consecuencia de la acelerada dinamica que tuvo la pobiacion
hasta los afos sesenta, advirtiendose un descenso de la poblacién joven (14.2 millones), con un incremento
de 14.5 millones en los AM que continta ascendiendo de manera alamante.*

Los cambios en el crecimiento de la poblacidon han sido determinados no sélo por las tendencias
recientes de mortalidad y fecundidad, sino también por su composicién en edades. Asi, entre 1970 y 1999, el
porcentaje de la poblacion menor de 15 afos bajé de 47.5 a 33.9%. mientras que el porcentaje de la
poblacién en edades laborales ascendio de 48.1 a 61.5% y el de personas de [a tercera edad de 4.4 3 4.7%.
Por lo tanto el aumento en |la esperanza de vida aumenta la exposicion de factores de riesgo que
contribuyen a la presencia de enfermedades cronico degenerativas, entre las que se encuentra la DM2
(Cuadro 111.1.).:2
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los

Cuadro lIl. 1. Diez principales causas de mortalidad en aduitos mayores en
Estados Unidos Mexicanos, 2000.
No Padecimiento Casos Tasa* %
1 Enfermedades del corazén 82,549 1730.3 38
2 Tumores malignos 39,690 831.9 18.3
3 Diabetes mellitus 27,562 577.7 12.7
4 Enfermedades cerebrovasculares 18,995 398.1 8.8
S5 Enfermedades pulmonares 9,693 201.1 4.4
6 Enfermedades hepaticas 11,583 2427 53
7 Influenza y neumonia 6,838 143.3 3.2
8 Desnutricion 6,291 131.9 29
9 Accidentes 6,088 127.6 2.8
10 |Bronquitis cronica 5,651 118.5 2.6
Todas las demas 2,244 47.0 1
TOTAL 217,084 4550.1 100.0
*Tasa por 100,000 habitantes d'e 60 afios o mas.

Fuente: SSA, 2000
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La DM2 es un sindrome heterogéneo, que no es especifico, sino una expresion de muitiples
problemas metabdlicos que conforman la enfermedad. Existen otras aiteraciones metabélicas ademas de la
hiperglicemia como ia hiperinsuiinemia, la obesidad central, un exceso de colesterol, lipoproteinas de baja
densidad (LDL) y de triglicéridos, asi como también una disminucion de lipoproteinas de alta densidad
(HDL); estas alteraciones aumentan los riesgos y la morbimortalidad de la diabetes.5

1.2 Diabetes mellitus

La DM es una enfermedad cronico- degenerativa en la cual existen alteraciones caracterizadas por la
pérdida de la homeostasis en los niveles de glucosa, ademas de una gran variedad de alteraciones
bioguimicas y clinicas donde se ven involucrados transtomos en el metabolismo de lipidos, proteinas y
carbohidratos.5-8

De acuerdo a la clasificacion actual (Expert Committee on the diagnosis and classification of DM,
1997) existen cuatro divisiones etiopatogénicas de la DM (Cuadro 1i.2.), las dos mas importantes son la
diabetes mellitus insulino dependiente (DMID) denominada tipo 1, la cual representa el 10% de los casos y
se requiere de un tratamiento periddico de insufina por su ausencia y regulamente padecida por personas
jovenes; y la diabetes mellitus no insulino dependiente (DMNID) de tipo 2, que tiene una frecuencia del 90%,
en la cual el pancreas tiene una deficiencia relativa o funcional de insulina a nivel de receptores, siendo mas
frecuente en personas mayores de 40 afos y en {as etapas tardias de la vida.%.10

Al igual que otros padecimientos cronico degenerativos (hipertension arterial y ateroesclerosis), la
OM tiene un claro antecedente genético, donde la herencia juega un papel importante en la aparicion de la
enfermedad. La DM2 constituye un claro ejemplo de patologia poligénica o multifactorial en donde se sabe
participan varios genes de susceptibilidad, que en conjunto con factores ambientales interactian de forma
compleja y permanente para la predisposicion de la enfermedad.3.11.12 ,
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Asl, el estado diabético es una condicion heterogénea que no es atribuible a un solo mecanismo
fisiopatoldgico. 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 il). 2 Clasificacion etiolégica de la diabetes mellitus.213

CLASIFICACION

DESCRIPCION

Diabetes tipo 1

Diabetes meliitus tipo 2

La destruccion de las células [ del pancreas
provoca una deficiencia absoluta de insulina.

Existe una deficiencia relativa de la insulina hasta
un defecto predominante de la secresion de
insulina con resistencia a la misma.

Otros tipos
especificos

Asociada a enfermedades por defectos genéticos,
alteraciones de pancreas, endocrinopatias, por
farmacos, etc.

Diabetes mellitus
gestacionat

Se presenta a partir de la semana 24-28 de la
gestacion en grupos de alto riesgo como los
hispanos.

La insulina es una hormona sintetizada en las céiulas B de los isiotes de Langerhans, constituida por
tres fragmentos: pre- pro- insulina, el resuitado de la maduracion y escision de ias dos primeras moléculas

permite su salida dei pancreas en forma de insulina (Fig. 1).
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Péptido seiial

Figura 1. de la pre-pro-in: in sefisl (azul ), péplido C
(verde), cadens A ( rojo) ¥ B( je) ysitios de [

La DM es una enfermedad en que la actividad reguladora de la insulina puede ser defectuosa de diferentes
formas. En ocasiones ocumre por una susceptibiidad de las células 8 a los virus 0 por formacion de
anticuerpos contra dichas cblulas provocando su destruccion. 5

i
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1.3 Fisiopatologia de la DM2

La DM2 es una condicién heterogénea que no puede atribuirse a un solo mecanismo patolégico y al
parecer el deterioro y la disminucion de células B relacionados con la edad y una resistencia a la insulina (R!)
son factores desencadenantes en su fisiopatologia.3.14

Estas anommalidades propician hiperglicemia cronica la cuai genera complicaciones graves. Se
considera a la Rl como uno de los mecanismos principales al desarrollo de la DM2; este proceso reduce
dramaticamente la absorcion de glucosa en el tejido periférico y resuitando una generacion excesiva de
glucosa por parte del higado. Ademas la capacidad para el transporte de glucosa mediante la insulina esta
disminuida, por lo que los niveles de insulina que se requieren son mayores para esta accion, 56.10

En etapas tempranas del proceso de la enfermedad, la Rl ya esta presente, y los pacientes son
hiperinsulinémicos aunque no hiperglucémicos. Sin embargo, con el tiempo los mecanismos compensatorios
fallan y el paciente progresa a una DM2 abierta, cuyo primer transtorno es la ausencia de la primera fase de
la secrecion de la insulina.4

£l descontrol en el metabolismo de carbohidratos 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 circulacion, lo cual conduce a la secresién de insulina. En el
diabético, la respuesta de las células B se encuentra alterada y la accion de la insulina se ve afectada de
manera que los tejidos periféricos y el higado se hacen resistentes a la accion de la hormona.35

Como resultado puede manifestarse un aumento de la produccion hepatica de glucosa, alteraciones
en la secresion de insulina y alteracion en la utilizacion periférica de glucosa. La Rl did lugar a la
identificacion de anormalidades metabélicas comunes, las cuales fueron caracterizadas como “Sindrome
metabdlico X" (Cuadro 111.3.).5

10
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Como consecuencia , la Rl se asocia a factores como la DMZ2, obesidad e hipertension artenal, entre
otros, los cuales han sido ampliamente investigados para determinar si la concentracion de grasas e
hipertensién son promovedores de este proceso. Por otra parte, se pensaba que la edad era un factor que ia
aumentaba de forma independiente a la adiposidad total, sin embargo, estudios recientes sugieren una
estrecha correlacion entre Rl y adiposidad abdominal, mas que la edad.5.13

Cuadro lll. 3. Caracteristicas comunes del Sindrome metabdlico

Componentes del Sindrome X

Resistencia a la utilizacion de glucosa
mediado por insulina

Intolerancia a la glucosa

Hiperinsulinemia

Aumento de triglicéridos por VLDL
Descenso del c- HDL

Asimismo se ha descrito que el envejecimiento se relaciona con la disminucién de ia tolerancia a la
glucosa, por un defecto a nivel post-receptor que aumenta proporcionaimente con la edad. Se ha propuesto
gue el problema reside en el aumento de grasa corporal por la edad y probablemente por una disminucién
del flujo sanguineo.5.14.15

11
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liL4 Principales y padecimi durante ef envejecimiento

El fenémeno de envejecimiento en el ambito mundial es uno de los acontecimientos sociales y
demograficos mas relevantes de las Ultimas décadas. El estudio de las caracteristicas. condiciones de salud
y factores de riesgo, adquieren cada vez mas importancia, A partir de 1994 la Organizacién Panamericana
de la Salud definid como AM a las personas de 65 afios 0 mas, lo cual se aplica a paises desarrollados; en
cambio en aquellos en que |a esperanza de vida es menor como en el caso de América Latina y en particular
de México, el AM es considerado asi a partir de los 60 afos.4.16

En el anciano la capacidad de adaptacion disminuye y el proceso de homeostasis se ve alterado; el
metabolismo basal y el consumo maximo 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 mas frecuentes en este grupo poblacionat se encuentran la DM, hipertensién arterial
y enfermedades del sistema nervioso central (Cuadro lIl.1.). Asimismo, la enfermedad en la vejez es la
misma que ocurre en cualquier edad, lo que cambia son las caracteristicas, condiciones y evolucién del
proceso patolégico.'8

En esta poblacion, |a hiperglicemia es un condicionante que favorece el desarrollo de complicaciones
agudas y cronicas de la diabetes o bien acelerar procesos de envejecimiento propios de la edad. La
patogenia es similar a la de los adultos jovenes, sin embargo, diversos cambios fisicos contribuyen para el
incremento en el numero de casos en este estrato poblacional 16

Es evidente. el gran nimero de factores de riesgo y daftio involucrados en el proceso de
envejecimiento, en donde son basicos la promocion y fomento a la salud en esta etapa de la vida, o cierto
es que conforme avanza la edad, la exposicion a enfemmedades cronico degenerativas como la DM2,
hipertensién arterial y enfermedades cardiovasculares tienen una frecuencia cada vez mayor en el
anciano(Cuadro Ili. 4).1.16
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Cuadro lll. 4. Principales cambios fisicos durante el envejecimiento.¢

Aparato/ Sistema

Cambios Fisicos

Sistema enddcrino

Disminucion en el nimero y tamafo de Islotes de Langerhans y
reduccion en la generacion de células enddécrinas con relacion a 1a masa
pancreatica normal e hiperplasia de células 3.

Aparato

cardiovascular

Aparato

respiratorio

Disminucioén de la frecuencia cardiaca maxima de esfuerzo, descenso de
presién arterial, consumo de oxigeno y eliminacion de CO. basales tras
el esfuerzo y disminucion de Ia elasticidad de grandes vasos.

Existe un aumento de la distensabilidad pulmonar, la frecuencia
respiratoria aumenta con el ejercicio, aumento de trabajo en un 20%
para vencer resistencia elastica.

Sistema nervioso

Los tiempos de reaccién disminuyen, asi como también las velocidades
de conduccion en 10-15%; aumenta el deterioro sensoriai y el umbral de
percepcion para muchos estimulos.

Sistema musculo

esquelético

La masa muscular se atrofia, la fuerza muscular disminuye 20%, existe
una degeneracion de las articulaciones en columna y pérdida de masa
muscular.
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Al parecer, el deterioro y la disminucidn de la masa de células 8 relacionado con la edad y un patrén
de insulino resistencia son factores desencadenantes en la fisiopatologia de {a DM2 en los ancianos. Al
respecto, un incremento excesivo de grasa corporal que se presenta en algunos adultos mayores y [a
disminucién de la actividad fisica son factores que favorecen una mayor insulino resistencia. En el AM se ve
aumentada la hiperglucemia posprandial a razén de 10 mg/dL por cada 10 aftos de aumento en la edad. y la
hiperglucemia es una condicién inicial asociada con el riesgo de complicaciones a largo plazo (Fig. 2).4.13-

1517
. La edad aumenta
Baja secrecién de resistencia a insulina
* Insulina por la edad
on ¢l AM nara nadecer DM

Figura 2. Factores de predisposicion del AM para ia DM2
A de dela ! de 1998,

Factores de predisposicion

Dentro de la patogenia de la DM2 se ha observado una relacion entre el llamado EOx y las
complicaciones diabéticas, asi como también valores mas altos de LPO en comparacion con personas
sanas.’ Se ha visto que la obesidad es un factor de predisposicién en el desamollo de la diabetes, resuitando
una disminucion de respuesta de las célutas B ante un incremento de glucosa en sangre, de esta forma los

niveles de insulina no aumentan cuando se necesitan.?.17
14
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1.5 Estrés oxidativo

El EOx se define como el desequilibrio entre las moiéculas de alto potencial oxidante, derivadas del
oxigeno y los sistemas antioxidantes, lo cual provoca efectos deletéreos sobre carbohidratos, lipidos y
proteinas. El oxigeno como elemento indispensable para la vida esta involucrado en un sin-nimerc de
reacciones intracelulares, asi como también en la respuesta inmunologica fagocitaria y el sistema citocromo
P450; estos mecanismos provocan la formacion de radicales libres (RL) de manera natural en el
organismo,18.19

Por definicidn, un RL es un atomo, molécula o compuesto que tiene un electrdn desapareado que al
reaccionar con otras moléculas puede generar mas RL. En un enlace quimico nomnal, un par de electrones
opuestos comparten el mismo orbital de energia y sus atomos guedan conformados como un compuesto
estable: en cambio, en e} RL, el atomo cuenta con un electrdn impar, es decir la mitad de un enlace, lo que
lo convierte en una particula inestable que buscara otro electron para completar su configuracion; esta
caracteristica lo convierte en un agente oxidante (Cuadro {ll. 5.).20

Cuadro lll. 5. Radicales libres derivados de oxigeno.20

Formacion Reaccion Radicat formado
Reduccion
univalente O2 + 1o Oz anion
superoxido
Reduccion trivalene| Oz +3s + 3H [OH® anién hidroxiio

15
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En la célula los RL se forman primordiaimente en la mitocondria y en menor grado en el reticulo
endopiasmico, en altas concentraciones provocan un gran dafo a estructuras celulares (membranas, nicleo,
mitocondrias, organelos), de esta forma la exposicién a estas sustancias conduce a un aumento en el dafo
a tejidos y constituye uno de los mecanismos moleculares fundamentales en el proceso de envejecimiento,
provocando reacciones de oxidacion en las biomoiéculas.?

e Peroxidacion de cadenas de acidos grasos poli-insaturados de la membrana.'®

e Ruptura y modificacion del ADN (entrecruzamiento de proteinas- ADN, rompimiento de hebras y
alteraciones a bases).

e Carboxilacion y pérdida de sulfhidrilos en proteinas.

e Oxidacién de hidratos de carbono.

Una consecuencia de Ia acumulacion de RL es la inestabilidad de algunos componentes de la matriz
extracelular, dando como resultado el debilitamiento de los tejidos y en consecuencia una disminucion en la
resistencia hacia perturbaciones mecanicas y en la capacidad de restauracion tisular.22

Probablemente las biomoléculas mas susceptibles a RL son los lipidos, en especial los acidos grasos,
los cuales son oxidados en una reaccidon conocida como peroxidacion lipidica (Figura 3). La peroxidacion de
los acidos grasos se inicia por la generacion de las especies reactivas de oxigeno, como el radical hidroxilo,
que son capaces de capturar un electron de un atomo de hidrogeno de la cadena de un acido graso, este
compuesto sufre un rearreglo molecular y se convierte en otro RL que abstrae otro electrén de un acido
graso adyacente repitiendo el mecanismo, provocando una reaccion en cadena que producira mas radicales,
dafando asi las membranas celulares.2'.22

16
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Figura 3. Mecanismo de peroxidacion lipidica

Acido graso

PR e VD S

_ Sustraccidn de
un hidrégeno
e N AN N
l Reoarregio molecular
Al Disno conjugado
PR 1""= Entrada de
oxigeno
—_— Radical peroxilo:
[a 1= Y% A 5n de un M de otro
acido graso geherando una
l reaccién en cadena
——
~cee N S N
‘6’ Fragmertacion de

aldehidos v productos de
polimernzacién

Fuente: Betteridge, 2000.
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Aunque las proteinas son menos susceptibles al ataque de RL, por otra parte resuitan dafiadas por
fragmentacion al ser oxidadas dando por resultado la pérdida de su funcionabilidad; el dafio sobre los acidos
nucleicos provoca mutaciones tanto a genes como a sus productos, induciendo un mal funcionamiento
celular, que consecuentemente provocara transtomos organicos degenerativos.19.23.24

De esta forma el conjunto de dafio provocados por RL a estructuras celtulares y un desequilibrio en la
produccién y/ o accidn de los sistemas antioxidantes conforman el lamado “estrés oxidativo”

18
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1IL.6 Prod de gli ilacién av da (AGE's)

Los productos de glicosilacién 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 dafno en los tejidos no es bien conocido, sin embargo se han
propuesto diversos mecanismos que intentan explicario, incluso se habla de que pueden trabajar de manera
individual o en conjunto de tal forma que la generacion de AGE's puede ser provocada por diversos
factores.(Cuadro 6).7.24.25

Azucares reductores como la glucosa reaccionan no-enzimaticamente con grupos amino de proteinas
y acidos nucleicos, que a través de una serie de rearreglos forman las bases de Schiff y los Productos de
Amadori, ambos de formacién reversible (Figura 4). Estas especies mediante procesos de deshidratacion,
oxidaciones y rearreglos moleculares forman productos de glicosilacion los cuales pueden ser catalizados
por metales de transicién e inhibida por compuestos como el ascorbato 24

Cuadro lIl.6 Mecanismos propuestos que expli el daio tisular mediado por hiperglicemia.

MECANISMO EFECTO

o Activacion de la via de polioles. | Mediante la acumulacién intracelular de sorbitol
’ y fructosa.

o Glicosilacion de proteinas. Con la formacion de productos de glicosilacion
intermedia y avanzada.

o Incremento del estrés oxidativo
Provocado por una auto- oxidacion de glucosa.

19
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Los AGE's son muy importantes en las complicaciones diabéticas, ya que en contraste con los
productos de Amadori, estan irreversiblemente unidos a proteinas; consecuentemente su nivel en el
diabético no decrece aun cuando la hiperglicemia sea controlada 6.25

Figura 4. Formacion de AGE a partir de glucosa

HC=0 HC=NR H:C-NHR HC=0 AGE's
v

HCOH _1 HCOH P c=0 ROS c=0 RN
RNHz -+ HOCH HOCH HOCH CH2

HCOH HCOH HCOH HCOH EDUCTASA

HCOH CH HCOH HCOH A METABOUTOS

CH2>-OH CH20H CH20H CH20H INACTIVOS
AMINA  GLUCOSA N-GLUCOSAMINA 1 AMINO 3. DESOXIGLUCOSONA
1 DESOXIQUETOSA

La formacion de AGE a partr de glucosa comienza con el atague de Glucosa a Grupos amimo por adiaon nucechica
formando la base de Schft (1). Posteriormente realiza un armegio quUIMIco que foMa un Productd quiMCamene
de Amadon (2), que, al sufiir una serie de reacciones forma los productos de

ghcosdacion avanzada.

Uno de los sitios de mas dafio provocado por estas especies es a nivel endotelial; en la DM2 la funcion
endotelial es anomal y sus funciones regulatorias son alteradas. Se piensa que estas alteraciones son
factores importantes en el desamollo de complicaciones microvasculares y macrovasculares del AM
diabético. Al respecto los estudios realizados han planteado que los AGE's pueden ser 1a unidn bioquimica
entre la hiperglicemia y los cambios fisiopatologicos involucrados en el desamollo de problemas vasculares
tempranos y tardios de la DM2,25-27
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Como ya se menciond, también pueden tener efecto en acidos nucleicos, dafiando su estructura y
funcion. Algunos estudios /n vitro con A&cidos nucleicos han demostrado que azucares reductores
encontrados intracelularmente pueden reaccionar con grupos amino de ADN- nucledtidos de forma anaicga
a la glicosilacion no enzimatica de grupos amino de las proteinas. Asimismo, la formacion de AGE en ADN
estad asociada con mutaciones y expresion de genes alterados en las células, lo que sugiere que la
hiperglicemia puede provocar entrecruzamientos de ADN con nucleoproteinas.2s

Finalmente, las consecuencias de la formacion de estos productos y que contribuyen al desarrolio de
complicaciones en el AM diabético pueden ser de tres formas: entrecruzamientos de proteinas
extracelulares, receptores celulares y de forma intracelular en proteinas y acidos nucleicos.?5 Sin embargo
se han propuesto tratamientos mediante farmacos como la aminoguanidina, considerandose como un
inhibidor prototipo contra su formacion mediante la competicion de sitios reactivos y formando productos de
Amadori no- reactivos, evitando la formacion de AGE.25.28

21
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.7 Sistema antioxidante

Existe un mecanismo de defensa celular en contra de las especies reactivas de oxigeno, en el que se
involucran mecanismos enzimaticos y no enzimaticos; a este conjunto de mecanismos se les denomina
sistema antioxidante. Un antioxidante es una especie quimica que retarda o previene la oxidacion de
biomoléculas como lipidos, proteinas, carbohidratos y ADN ( Cuadro 11.7).18.20.24

£l mecanismo de accion de los sisternas 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 orbita externa,
transformandolo en una molécula mas estable e inofensiva, deteniendo su propagacion y sin que la molécula
antioxidante se vuelva dafiina. Gutteridge define como un antioxidante a cuaiquier sustancia que cuando
esta presente en baja proporcion comparado con la molécula oxidante, se elimina o disminuye el proceso de
oxidacién. Las defensas antioxidantes celutares estan formadas por enzimas como {a Superoxido Dismutasa
(SOD), Glutation peroxidasa (GPx) y catalasas. 18.29.30.31

Conforme avanza la edad o al estar expuesto a un intenso EOx, la produccion de RL se eleva,
provocando una disminucion en la produccion y/ o efectividad de las enzimas antioxidantes, siendo entonces
cuando se manifiesta 1a patologia y promoviendo una serie de efectos negativos durante el envejecimiento.
En este sentido Denham Harman (1956) postuidé que durante e metabolismo aerobio se generan especies
radicales derivadas del oxigeno que una vez formadas, promueven reacciones que dafian macromoléculas y
que al acumularse con el tiempo dan por resultado una disminucion en ia capacidad funcional de la
célula.522 En estudios recientes se ha demostrado que en los procesos patologicos existe un incremento en
la formacion de especies reactivas de oxigeno, es decir un EOx severo.19.21.32
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Cuadro lil. 7. Sistema antioxidante y mecanismo de accion.?

Antioxidante

Mecanismo

Ejemplo

Antioxidantes primarios

Neutralizan o limitan ia
actividad de RL
originando moléculas
menos perjudiciales.

Superéxido dismutasa (SOD)
Glutation peroxidasa (GPx)
Catalasa
Proteinas de union a metales:
Ferritina y ceruioplasmina

Antioxidantes
secundarios.

Capturan RL evitando

reaccion en cadena.

Carotenos
Tocoferoles
Acido ascérbico
Albumina
Acido urico

Antioxidantes terciarios.

Degradan, reparan o
reemplazan las
biomoléculas dafiadas.

Enzimas reparadoras de lipidos
Enzimas reparadoras de proteinas
Enzimas reparadoras de ADN

Como se sefald anterionmente la DM2 es una enfermedad en la que el EOx juega un papel
fisiopatologico preponderante mediante mecanismos bioquimicos desencadenados por la presencia de una
hiperglicemia: la glucosilacion excesiva de proteinas, la auto oxidacion de glucosa y por una activacion de la

via de los polioles.23.30 23
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La medicion del EOx puede ser util para investigar su papel en la aparicion y desamollo de las
complicaciones cronicas diabéticas, de tal manera que su interaccidn en la patogénesis y evolucion deil
estado diabético ha sido ampliamente investigado, dando lugar a estudios que analizan dicha relacién por
medio de parametros como la LPO y glicosilacién. Inouye y Mic en 1999 mencionan que la glicosilacion por
si misma puede inducir la forrnacion de RL. Por otro lado se ha reportado que en los AM el incremento del
EOx no sélo se debe a la generacidon de RL por mecanismos de glicosilacion, sino también por la cantidad
de RL y/ o efectividad de los sistemas de defensa antioxidante en los tejidos.33-36 Se ha relacionado también
a la actividad de RL con el control metabdlico del diabético. Al respecto, se ha demostrado una relacidon
significativa entre niveles elevados de glucemia, productos de glucosilaciéon y el decremento dei sistema
antioxidante en plasma de pacientes diabéticos tipo 2.29.35

Por tal motivo el EOx es reconocido como un elemento fundamentai en el desarrollo de diversos
cambios fisiopatoldgicos relacionados con algunas de las complicaciones cronicas en ei diabético. Al
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 maxima con una aceptable condicion de
salud puede aumentar con una disminucién de RL en el organismo, el EOx es finalmente un desbalance
entre pro-oxidantes y antioxidantes. En este sentido los RL favorecen las reacciones que provocan dafio en
el organismo y los antioxidantes intervienen en los distintos mecanismos que lo contrasrestan, propiciando

un estado homeostatico en ef mismo.23
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1il.8 Estilo de vida

1. 8 1 Actividad fisica

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-oxidantes) que promueven la formacion y
actividad de RL, tales factores incluyen habitos alimenticios, inactividad fisica. ingesta de bebidas
alcohdlicas y tabaquismo, entre otros.14.37

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
funcionaiidad. Se han evaluado diversos factores de riesgo dentro de la etiopatogenia de 1a DM2, ya que la
frecuencia de esta enfermedad en comunidades desaroiladas sugiere que ciertos factores ambientales
participan en su aparicién. Algunos pueden ser modificables ( tabagquismo, alimentacién, 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 causal®.15:38

Existen evidencias de que factores de riesgo como e! estrés, condiciones genéticas y ambientales
contribuyen de manera importante en la patogénesis evolucion y controt de la DM2. La relacion del estilo de
vida en el desarrolio de este padecimiento ha provocado numerosos estudios ai respecto.38

La mayoria de las causas de morbilidad y mortalidad en ancianos diabéticos parecen ser resuitado 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 evolucion fisiopatolégica de la DM2, sin embargo la influencia del estilo de vida
propicia cambios fisiopatolégicos que deben ser evaluados en poblaciones especificas.La actividad fisica ha
sido asociada con un incremento en la sensibilidad a la insulina por parte del masculo esquelético y tejido
adiposo en adultos diabéticos.5.39
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Existen diversos aspectos que inciden en la calidad de vida por medio de una practica de actividades
fisicas continuas, puesto que estd comprobado que existe una mejoria de los 6rganos intemos y de las
capacidades fisicas dentro del nivel fisioldgico y biolégico en el AM. 40

Al respecto una actividad fisica adaptada y compensatoria puede ayudar a retrasar y/o disminuir una
serie de alteraciones y cambios anatomico-funcionales, producto del envejecimiento. Sin embargo se ha
demostrado que si se realiza de manera intensa incrementa el consumo de Oz en el metabolismo y por lo
tanto la formacion de RL. Durante el envejecimiento, ocurren diversos cambios bioquimicos y estructurales
gque provocan que el AM durante el ejercicio sea mas susceptible a la fomacion y ataque de RL provocando
un aumento del EOx, sin embargo se ha demostrado que mediante un ejercicio constante y moderado el
sisterna antioxidante se incrementa de manera considerable.41.42

ii. 8. 2 Ingesta de bebidas alcohdlicas

En los ulimos afios, el consumo de ailcohol se ha incrementado notablemente y se le ha asociado con
numerosas enfermedades como la demencia de Alzheimer, enfenrnedades cardiovasculares y DM. Si bien
no se ha demostrado que la ingesta de alcohol tenga algin efecto sobre la homeostasis de la glucosa no se
conoce el efecto de su ingesta sobre el desarrollo de las complicaciones agudas de ia DM. Al respecto se
menciona que bajas désis de alcohol en ancianos puede inducir una disminucion de glucosa sérica.*3

Por otra parte el alcohol incrementa la estimulacion a la secresion de insulina reduciendo la
gluconeogénesis en el higado, provocando resistencia periférica a la insulina. Por otra parte, se ha
demostrado un dafio asociado en corazon, higado, tracto gastrointestinal y cerebro en modelos animaies y
humanos.4445 Asi mismo se ha observado que el etanol estimula la formacién de lipoperoxidos a través de
RL por un déficit en el sistema antioxidante, SOD, GPx y catalasas. También se observaron efectos
benéficos para la salud en ia ingesta de désis de vino tinto, debido a su aito contenido en polifendles,

especificamente los flavonoides.4548 2
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111.8. 3 Tabaquismo

Dentro de los factores que se han relacionado con la formacién de RL en el organismo con mayor
fuerza ha sido el tabaquismo, et cual ha sido vinculado con mas de 25 enfermedades, 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
poblacion se expone de manera pasiva al humo dei cigarro, mismo que por su aita cantidad de sustancias
carcinogénicas e inflamatorias es 6ptimo para la produccidn de RL y con el tiempo, es un factor de riesgo
para la predisposicion al EOx, mismo que esta asociado a padecimientos o complicaciones en la etapa
adulta de la DM2. Este daio es debido a la accion de radicales hidroxilo por una disociacién de H20;.

.Diversos autcres han concluido en que el humo del cigamro provoca gran dafio a nivet celular, de ahi que se
piensa en una estrecha relacion entre el tabaquismo y la produccion de RL.49.% Tal es su importancia, que se
reportan cada vez mas muertes prematuras, para lo cual actualmente se pretende adoptar acciones
terapéuticas con sistemas antioxidantes como la vitaminaE y C.

Respecto al paciente diabético que fuma, los componentes del humo del tabaco dafian 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 agregacion plaquetana, incremento de la
viscosidad sanguinea y et aumento del riesgo de espasmo arnterial.>0

Todos estos fenomenos se afaden a la propia amenaza vascular del diabético (con una red
circulatoria potenciaimente deteriorada), muitiplicandose los riesgos de aparicion de enfemedades en sitios
como el cerebro o en corazén, en donde la afeccién de los grandes vasos sanguineos se produce.
Iguaimente, se conocen los efectos dei tabaco en la evolucién de ciertas complicaciones caracteristicas en
vasos de pequefo calibre a nivel de ia retina o el rifién; todo esto demuestra hasta que punto el tabaco es

especiaimente dafiino para el diabético.49.51 7
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1. 8. 4 Horas de Suefio.

El suefio aunque no es definido propiamente como estilo de vida, es parte del mismo. El suefio es un
estado en el cual se llevan a cabo funciones de recuperacion ylo reparacion de ceélulas, tejidos y sistemas.
Esto resultado de una eliminacion de desechos bioloégicos de una amplia variedad de metabolitos creados
por la presencia de RL, mecanismos de glicosilacién o por estados de estrés y presencia de
enfermedades.52

Se ha propuesto a la melatonina como responsable de estos mecanismos de limpieza por medio de
procesos que revierten los entaces toxicos formados en proteinas y acidos nucleicos. Reiter and col.
Encontraron que ia melatonina participa en !a neutralizacion de los efectos toxicos de compuestos
oxidantes.52.53

Su capacidad antioxidante es de gran interés ya que la acumulacion de RL en el citoplasma se ha
propuesto como uno de los procesos que participan en los fenémenos de envejecimiento y muerte celular;
de ahi que la investigacién de los mecanismos de la regulacion y produccién de esta hormona permita
ampliar las posibilidades de controlar la citotoxicidad de los RL. La actividad de esta hormona como
sustancia antioxidante consiste basicamente en dos aspectos: Primero, la captacion de radicales hidroxilos,
permitiendo regular el proceso de oxido- reduccidon y proteger del dafio oxidativo a los componentes
bioquimicos de las céluias y segundo por la estimulaciéon de la actividad de la GPx, decreciendo la
concentracion de perdxido de hidrégeno. Asimismo durante el suefio 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 accion por parte de la melatonina in vitro, donde a la exposicién
de radicales hidroxilo demostraron que tenia mas efectividad esta hormona que la vitamina E para capturar
RL. Actuaimente se realizan estudios para conocer los mecanismos por los cuales la melatonina capta RL,
asi como su uso terapéutico.De ahi la importancia del suefio durante el envejecimiento, ya que la
concentracion de esta hormona en los AM se ve disminuida, provocando cambios drasticos en su estilo de
vida e incluso en presencia de enfermedades propias de esta edad.>*
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V. Problama

Se ha demostrado en los Ultimos afios que el EOx esta relacionado con la patogénesis del estado
diabético, asi mismo se sefala que no solamente es debido a la generacion de RL, sino también la
disminucién y/o accién efectiva del sistema antioxidante. Al respecto, en ios diabéticos los niveles de LPO y
la glicosilacién se encuentran aumentados y el sistema antioxidante puede estar disminuido.

Existen reportes que demuestran que el metabolismo celular incrementa la produccién de RL en el
diabético, y que existen factores pro-oxidantes como el alcoholismo, tabaquismo, inactividad fisica, entre
otros, que promueven esta produccién.

Sin embargo, el papel de 1a DM2 y el estilo de vida pro-oxidante como generadores de EOx en el AM
no es claro, ademas de que no existen estudios al respecto en nuestro pais que evalien esta relaciéon en
adultos mayores.

Por tal motivo nos hacemos las siguientes preguntas de investigacion:

e ¢ Existe una asociacion estadisticamente significativa entre la DM2 y EOx ?
e (;Cuales son los principales factores pro-oxidantes vinculados al estilo de vida en adultos
mayores con DM2 ?

V. Hipotesis

Considerando los mecanismos fisiopatologicos de la DM2 y la generacion de RL durante et
envejecimiento, suponemos que los adultos mayores con DM2 presentaran niveles séricos de lipoperoxidos
significativamente mas 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 seran el sedentarismo, obesidad, horas de suefio,
tabaquismo e ingesta excesiva de bebidas alcohdlicas con una asociacion estadisticamente significativa.

TESTS (0%
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VI. Objetivos
General
Evaluar la influencia del estilo de vida, sobre el EOx en adultos mayores con DM2,

Particulares

Detemminar la relacion 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 alcohdlicas ,
tabaquismo, sedentarismo, horas suefio y obesidad sobre el EOx en adultos mayores con DM2.

Vii. Msterial y métodos

VIL.1 Poblacion. Se llevd a cabo un estudio observacional, prolectivo, transversal y comparativo de
acuerdo a los siguientes criterios de inclusion.

Grupo!l (n=74)

Adultos mayores de 60 afos

Que padecen DM2

Ambos sexos

Con residencia en la ciudad de México por mas de 5 afios y en area conurbada

Grupo ll {(n=72)

Adultos mayores de 60 afos

clinicamente sanos

Ambos sexos

Con residencia en la Cd. de México y anea conurbada por mas de 5 aflos

Criterios de exclusion

Padecimientos crénicos agregados

Ingesta de antioxidantes (complementos vitaminicos).
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Para tal efecto, se capté una poblacién de 146 sujetos del Club ecolégico de la tercera edad “Aragon”
de la Delegacion Gustavo A. Madero y de la UMAI Los Reyes, indistintamente, los cuales fueron evaluados
de marzo a julio del 2002.

Vil.2 Variables

Independientes

Diabetes mellitus determinada a través de:
o Niveles de glucosa en sangre
o Diagnéstico clinico

Edad

Sexo

Estilo de vida conformado por:
o Ingesta de alcohol

o Tabaquismo
o Actividad fisica
o Horas de suefio
o Sobrepeso a través de indice de Masa Corporal {(IMC), indice 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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" OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION NIVEL DE CATEGORIA
MEDICION
Cuantitativa umol / L de LPO,
continua U/ de SOD, UJL de GPxL
Estrés Desbalance entre sistemnas de defensa y mmol/L. de AT
oxidativo antioxidante y produccion de radicales libres.
Cualitativa Positivo y negativo
nominal
Cuantitativa
oM Niveles altos de glucosa en el organismo continua mg/ dL de glucosa
> 140 mg / dL y diagndstico clinico. Cualitativo Dx clinico: diabético
nominai
Sexo Caracteristicas fenotipicas del sujeto Cualitativa MoF
nominal
Sujeto fumador de al menos Cualitativa
Tabaco 1 cigamillo/ dia. nominal Positivo, negativo
Alcohol Sujeto con ingesta de Cualitativa Positivo, negativo
1 copa por semana. nominal
Actividad Sujeto que realiza actividad fisica 30 min./ 2 Cualitativa Positiva, negativo
Fisica veces por semana. nominal
Suefio Numero de horas de suefio por dia reportadas Cualitativa Riesgo < 6 hrs
por el paciente. nominal No riesgo = 6 hrs.
Sobrepeso | Incremento del peso corporal por aumento en Cualitativa Obeso IMC= 27 Kg/m2
la proporcion de grasa. nominal Riesgo ICC mujeres = 0.8

Hombres = 1.0
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Vil.3 Técnicas

Se tomaron muestras sanguineas en tubos al vacio con heparina como anfticoagulante y sin
anticoagulante, enfre las 7- 9 AM con un ayuno minimo de 8 horas.

Como tamizaje clinico se les realizd una quimica sanguinea de cuatro elementos, albumina,
colesterol, triglicéridos y HDL, biomefria hematica y perfil lipidico. Para medicién 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 aplicd un cuestionario de riesgo, en el que se incluyeron las
variables tabaquismo, ingesta de bebidas alcohdlicas, ejercicio, horas de suefo, ademas de tomarsele las
medidas antropomeétricas: peso, talla, circunferencia de cintura y cadera. El IMC fue calculado dividiendo el
peso en Kg y la talla en metros al cuadrado.

Determinacion de SOD.

La funcion de la enzima SOD es acelerar la dismutacion de un radical toxico, el radical anién
superéxido (Oz-), es producido durante un proceso oxidativo energético, en perdxido de hidrégeno y oxigeno
molecular.

Este método emplea Xantina y Xantin oxidasa {(XOD) para formar radicales superéxido, los cuales
reaccionan con cloruro de 2-{4-yodofenil)- (4- nitrofenol)- 5 fenil tetrazolio para formar un colorante formazan
rojo. Se mide la actividad de la SOD por el grado de inhibicién de esta reaccion.

Xantina________ g Acido Urico + Oz

L.N.T ——scolorante formazan
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Determinacion de GPx.

Este método tiene fundamento en que la GPx cataliza la oxidacion del Glutation (GSH) por el
hidroperoxido de cumeno. El glutation oxidado (GSSH) en presencia de glutation reductasa (GR) y NADPH
es inmediatamente convertido en su forma reducida con una oxidacion concominante de NADPH en NADP™
. Se mide {a disminucién de la absorbancia a 340 nm.

2GSH + ROOH ——®ROH + GSSH + H.O

GSSH + NADPH + H~ ____ NADP- + 2GSH

Determinacion de LPO.

Esta técnica utiliza el malonaldehido (MDA) como marcador de lipoperoxidacion, mediante una
reaccion con acido tiobarbiturico (TBA), el cual forma un pigmento que se mide a 535 nm. La formacion del
complejo TBA- MDA por eliminacién de oxigeno se ve favorecida por la adicion de BHT.

El método utilizado fué de acuerdo a un analisis realizado por Jentzsch en 1996 acerca del
malondialdehido en fluidos corporales humanos.56

Se colocaron 400 uL de plasma en tubos de vidrio y se mezclaron con 50 uL de BHT y 400uL de
acido fosforico (0.2 mol/L); se agitaron fuertemente por 10 segundos.

Posteriormente se adicionaron 50 plL de TBA y se agitdo de nuevo, se incuban en un bafo de agua
45min/90°C y al cabo de este tiempo se colocaron en hielo para detener la reaccion.

A temperatura ambiente se adicionaron 500 ul. de n-butanol y 100 ulL de cloruro de sodio. Se
centrifugd a 4000 rpm/10min. Se tomaron 250 ul de la fase superior y se colocan en celdas para
espectofotdometro. Se realizaron lecturas a 535 y 5§72 nm y los equivalentes de MDA se calculo mediante la
diferencia de absorciones, asi como una curva de calibracion para su cuantificacién.
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Determinacion de antioxidantes totales.

El ABTS (2,2-azino-di-{3-etilbenzotiazolin sulfonato]) es incubado en presencia de peroxidasa (
metamioglobina) y H202 para dar el radical cation ABTS. Este radical presenta una coloracion verde-
azulada relativamente estable, que se mide a 600 nm. La presencia de antioxidantes en la muestra produce
una supresion de esta coloracion, siendo proporcional a la concentracion de antioxidantes.

HX-Fe3* + H02 —— & X—[Fet =0] + H0
ABTS + X-[Fet=0] ___ ABTS> + HX -Fe3

Vii.4 Diseio estadistico

Los resultados obtenidos se analizaron a través de estadistica descriptiva, promedios, desviacién
estandar, correlacion simple, ji cuadrada (x2) con una significancia estadistica dei 95% y razén de momios
(RM) con un intervalo de confianza del 95%.
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Viill. Resultados

Viil. 1 Niveles séricos de glucosa, colesterol, triglicéridos, HOL, LDL y albumina.

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 parametros no mostro diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos (Cuadro VHI. 1.}

VIil. 2 Niveles séricos de LPO, SOD, GPx, antioxidantes totales y icido urico.

Con relacion a los LPO se encontrd la concentracion mas 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 estadisticamente significativa
(p>0.05). Asi mismo, la concentracion de AT observados en los AM no diabéticos fué significativamente
superior que en los diabéticos (1.12+ 0.23 vs. 0.93 + 0.22; p<0.05)) (Cuadro VIil. 2.). Por otro lado, los AM
diabéticos presentaron una concentracién promedio de acido drico superior de acido urico que los no
diabéticos (5.10% 1.6 vs 4.5+1.5) cuya diferencia fué estadisticamente significativa (p<0.0001). En relacion a
la actividad de SOD y GPx, los AM diabéticos presentaron niveles mas bajos que los sanos, aunque dicha
diferencia no fué estadisticamente significativa (p>0.05) (Cuadro ViN.2).

VIiL.3 Factores pro- oxidantes.

El porcentaje de ancianos diabéticos que fumaban fué del 18% en comparacion con el 5% de los no
diabéticos (p<0.05), asi mismo el 55% de los diabéticos eran sedentarios en contraste del 19% de los no
diabéticos (p<0.001) (Cuadro VIiL.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 estadisticamente significativa; asi mismo,
22 diabéticos (32%) y 19 (35%) no diabéticos {p>0.05), reportaron dormir menos de 6 horas.
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Viil.4 Mediciones antropométricas.

El indice de masa corporal (IMC) en los ancianos no diabeéticos fue superior (28.11+ 3.73) que en los
diabéticos (26.44 +4.30) (p<0.05). Asi 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 Vill. 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 observé que en los no diabéticos la frecuencia
de sobrepeso fué mayor que en los diabéticos siendo de 43 y 28 respectivamente, cuya diferencia fue
estadisticamente significativa (p<0.01). Por el contrario, se observa que el ICC aito fué mayor en los AM
diabéticos con un porcentaje de 91% en contraste con los sanos (61% ( p<0.01 ). Ei porcentaje de ia CC alta
no mostro diferencias estadisticamente significativas (p>0.05) (Cuadro Vill. 4.1).

VIll. 5 Factores de riesgo para niveles séricos altos de LPO.

La ingesta de alcohol como factor de riesgo para LPO altos mostré una RM de 2.3 (1Cesx 0.75-7.11;
p=0.17). En relacion a la CC (mujeres >88cm; hombres>102cm) se encontré una RM de 3.5(iCssx% 0.69-
17.76) en los AM diabéticos (p=0.11) (Cuadro VIil. 5).

VIl. 6 Factores de riesgo para niveles séricos bajos de SOD.

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

1.58 (ICosw 0.53-4.68;p=0.405), y el ICC en los diabéticos tuvo una RM de 2.47(ICgsw 1.75-3.45;p<0.01)
(Cuadro VIII. 6).
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Viil. 7 Niveles séricos bajos de GPx en relacién a factores de riesgo.
_ Los AM no diabéticos que fumaban mostraron niveles séricos bajos de GPx con una RM de 4.27 (ICgsw
0.36-50.32;p=0.654) (Cuadro Viti.7).
VIit. 8 Factores de riesgo en niveles séricos de AT bajos.

Con respecto a los factores de riesgo para niveles de AT bajos se encontré que el sedentarismo tuvo
una RM de 1.77(I1C 9s% 1.38-2.45 p;<0.001) en los AM diabéticos (Cuadro VIIi.8 ).
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Cuadro VIil. 1. Niveles séricos de glucosa, colesterol, triglicéridos. HDL, LDL y
albumina en adultos mayores diabéticos y no diabéticos

Analitos Diabéticos No Diabéticos
Biogquimicos
Promedio DE Promedio DE
GLUCOSA * 187.0 73.7 91.9 15.3
COLESTEROL 233.1 87.6 219.10 49.1
TRIGLICERIDOS 198.6 102.7 169.8 70.5
HDL 52.9 16.7 50.4 149
LDL 143.6 838 129.7 42.1
ALBUMINA 44 0.6 44 0.6
t de Student. *p < 0.001
TRAIS FON o
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Cuadro Viil. 2.Niveles séricos de LPO, SOD, GPx, AT, acido urico en aduitos mayores
diabéticos y no diabéticos.

Marcador Diabéticos No Diabéticos
biolégico
Promedio DE Promedio DE

Lipoperoxidos 0.329 0.13 0.293 0.09
SOD 168 16 172 15
GPx 6262 2912 6782 2500.11
Antioxidantes totales 0.93 0.22 1.12 0.23
Acido urico 5.107 1.6 4.5 1.5
Tde Student . P < 0.05. P < 0.0001
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Cuadro Viil. 3. Frecuencia de factores pro- oxidantes en adultos mayores diabéticos y
no diabéticos.

Factores Diabéticos No Diabéticos
pro-oxidantes Namero Porcentaje Namero Porcentaje
Alcoholismo 24 33 29 42
Tabaquismo 13* 18 3 5

Sedentarismo 40** 55 13 19
Horas de suefio 22 32 19 35
(<6 hrs/Dia)

Prueba %2 *p < 0.05; ** p < 0.00001
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Cuadro VIIl. 4. indice de masa corporal, circunferencia de cintura y cadera en aduitos
mayores diabéticos y no diabéticos.

Indices Diabéticos No Diabéticos
antropometricos Promedio DE Promedio DE
iNDICE DE MASA 2644 " 4.30 28.11 3.73

CORPORAL (IMC)

CIRCUNFERENCIA 92.11 9.55 91.49 9.20
CINTURA

iNDICE 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 Viil. 5. Factores de riesgo para niveles séricos aitos de LPO (= 0.375 umolL) en AM di i

¥ no
on anslisis univariado,
Factores Diabéticos Ng Diabéticos
de riesgo
Frec. RM Ic P Frec. RM Ic p
ALCOHOLISMO 8 231 0.75-7.11 0.175 4 0.95 0.224.01 0.947
TABAQUISMO 5 1.29 0.82.2.02 0.139 0 083 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- SUENO (= 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 VHI. 6. Factores de riesgo para niveles séricos bajos de SOD (<170u/L) en
adultos mayores diabéticos y no diabéticos.

Factores Diabéticos No Diabéticos
&e riesgo
Frec. RM 1C P Frec. RM 1C 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 2 243 0.21-28.58 0467
SEDENTARISMO 18 0.63 0.24-1 .6? 0.354 5 1.56 0.37-6.6 0.542
HORAS- SUENO (< 6h) 1 0.92 0.33-2.6 0.881 1 211 0.67-6.66 0.198
IMC (= 27) 12 1.58 0.534.68 0.405 8 0.8 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 28 247 1.75-3.5 0.011 14 0.93 0.29.3.03 0.908
EDAD (270 afios) 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 7 078 024249 0.672
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Cuadro Vili. 7. Factores de riesgo para niveles séricos bajos de GPx (<5500u/L) en
aduitos matores diabéticos y no diabéticos en el anilisis univariado.

Factores Diabéticos No diabéticos
de riesgo
Frec. RM I1C p Frec. RM I1C P

ALCOHOLISMO 9 1.07 0.37-3.03  0.905 8 074 023-239 0618
TABAQUISMO 3 0.35 0.08-1.41 0.128 2 4.27 0.36-50.32 0.218
SEDENTARISMO 16 1.03  0.387-275 0.952 4 1.38 033-577 0654
HORAS- SUENO (s 6h) 8 0.71 0.252.04 0529 3 0.385 009-163 0.186
IMC (= 27) 12 1.01 0.37-276  0.987 9 049 0.14-1.64 0.242
CIRCUNFERENCIA CINTURA 17 045 0.13-1.59 0.211 1" 1.35 0.29-6.32 0.702
INDICE CINTURA CADERA 23 096  0.12-7.38 0.967 9 0.75  0.21-266 0.663
EDAD 9 1.01 0.36-2.86  0.981 4 041 011150 0172
SEXO 6 066  0.21-207 0.479 7 1.77 052596 0.356
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Cuadro VIil. 8. Factores de riesgo para niveles séricos bajos de AT (<0.8tmmol/L) en
adultos mayores diabéticos y no diabéticos en anilisis univariado

Factores Diabéticos No Diabéticos
de riesgo
Frec. RM 1C p Frec. RM I1C p

ALCOHOLISMO 6 090 0.66-1.23 0.537 0 0.83 0.85-1.03 0.180
TABAQUISMO 3 0.87 0.62-1.24 0.495 o} 0.96 0.91-1.01 0.732
SEDENTARISMO 19 1.77 138245 0.00001 0 0.96 0.9-1.02 0.502
HORAS- SUENO (= 6h) 6 0.80 0.26-2.45 0.696 1 1.89 0.11-32.01 0.655
IMC (227) 1" 123 091-1.85 0.125 2 1.06 0.98-1.14 0.283
CIRCUNFERENCIA CINTURA 14 1.07 071161 0.742 2 106 0.97-1.16 0.383
INDICE CINTURA CADERA 17 092 0.44-1.93 0.813 2 1.07 0.97-1.17 0.271
EDAD 6 09 0.29-2.74 0.853 1 211 0.12-35.7 0.597
SEXO 4 0.89 0.64-1.22 0.498 0 0.85 0.89-1.02 0.364
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1X. Discusion

El EOx es un problema generado por el desbalance en la produccion de especies reactivas de
oxigeno y las defensas antioxidantes en el organismo, lo cual provoca peroxidacion lipidica y dafio a
macromoléculas principalmente proteinas y ADN, entre otros, dando lugar al dafo tisular el cual se ve
incrementado en el proceso de envejecimiento.

Por otro lado, existe evidencia cientifica que indica que el EOx estd implicado en la génesis y
desarrollo de complicaciones diabéticas mediante procesos de glucosilacion, generando productos finales de
glucosilacion avanzada (AGEs), los cuales en un estado de produccion avanzado comienzan a
descompensar los 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 afima en diversos estudios que el EOx juega un papel crucial en la
patogénesis de dichas complicaciones. Por lo anterior, el envejecimiento por si mismo constituye un factor
de riesgo para la DM2, ya que la prevalencia de ta DM2 en {a poblacion general es del 10% y en los mayores
de 60 afos es superior del 20%, por tanto, los estilos de vida pro-oxidantes pueden incrementar dicho riesgo
y favorecer las complicaciones en los AM con DM2.55-6%

Asimismo la repercusion det estilo de vida en el AM diabético acelera procesos patologicos como son
las afecciones cardiovasculares, las cuales se intensifican por el proceso de lipoperoxidacion, provocando
cambios conformacionales de macromoléculas y por tanto de sus funciones.S

La formacion de RL y consecuentemente de LPO son considerados como un marcador biologico
importante en la fisiopatologia de las complicaciones del anciano diabético.5264 En este sentido, durante el
envejecimiento la acumulacion de cambios celulares en el organismo son consecuencia del EOx, ain en
presencia det sistema antioxidante.5 En contraparte, diversos estudios reportan descensos de las enzimas
antioxidantes de forma significativa en presencia de algun tipo de complicacion en ei diabético.53-66
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La interaccion de los factores de riesgo con sistemas antioxidantes adquiere importancia en la
prevencion 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 cobservado también que en la poblacion de AM el EOx interacciona de forma contigua con et
envejecimiento, de tal forma que el dafio a tejidos se potencializa de manera considerable en relacién con
adultos jovenes.5” Al respecto, si el estado diabético esta presente en estos procesos, la probabilidad del
desarrollo de complicaciones también aumenta. Un estudio comparativo entre AM y aduitos jévenes sanos
mostrd diferencia en la produccion de especies reactivas de oxigeno, siendo mayores en los ancianos con
DM2.3568

En el analisis de niveles séricos de giucosa se observa claramente el estado diabético (187.2 + 73.7; p
<0.001) con diferencia significativa, en comparacion con los sanos (91.9 + 15.3) (Cuadro VIIL. | )

Respecto a los promedios de triglicéridos y HDL se encuentran normales en los AM diabéticos (198.6 +
102.7 y 52.9 + 16.7) respectivamente, o Que hace suponer que existe un sistema de regulacién contra el
dano hiperglicémico en el AM. Al respecto se menciona que el tabaquismo, la obesidad, la vida sedentaria y
la DM2 son factores que disminuyen la concentracion sérica de HDL y por el contrario el consumo de alcohol
aumenta la concentracion de HDL, sin alterar ia relacion 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 oxidacion de las LDL
constituye el mecanismo fisiopatoldgico para este padecimiento.50.69

Los AM diabéticos presentaron niveles séricos de LPO mas altos que los sanos, aunados a una
concentracion mas baja de las enzimas antioxidantes y AT, lo cual demuestra que el AM diabético cursa con
mayor EOx, por lo tanto estan utilizando de manera mas intensa el sistema antioxidante como respuesta a
una mayor concentracién de RL (Cuadro VIIL8).

rv

FALLA Ui umGBEN

TR CON

a




BLANCO HERNANDEZ R

En este sentido. nuestros resultados justifican la indicacion de tomplementos antioxidantes en los AM-- -
con DM2. Al respecto King et al. (1997) demostraron que los sistemas antioxidantes en una poblacién de AM
mayores de 80 afos comparados con adultos jévenes son mas altos que en estos ultimos, lo que explica
que los sistemas antioxidantes en los ancianos son fundamentales para la longevidad y el envejecimiento
exitoso.70

Asimismo, el acido urico mostré niveles séricos mas altos en los AM diabéticos que en los no
diabéticos ( 5.10% 1.6 vs. 4.5 £ 1.5; p< 0.0001), lo cual contribuye en cierta medida para mitigar la accién
nociva de los RL (Cuadro VIII.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
tiesgo para EOx, esto es apoyado por diversos estudios que seftalan que el riesgo de enfermedades
cardiovasculares en el diabético se duplica con el humo del cigammo, ademas de actuar sinérgicamente con la
hipercolesterolemia,debido a la oxidacion det c-LDL .49.51.71

Como se senald anteriomente los AM diabéticos reportaron mayor frecuencia de tabaquismo, lo cual
se relaciona con los niveles séricos de LDL, cuya asociacién puede actuar en forma sinérgica,
incrementando el EOx y consecuentemente el daffo a macromoléculas como los lipidos, proteinas y
ADN 48.69

El sedentarismo fue mas frecuente en el grupo de AM diabéticos (Cuadro VIll.3) siendo esta
diferencia estadisticamente significativa (AM diabéticos 55% vs. AM sanos 19%; p<0.0001). Nuestros
resultados concuerdan con los obtenidos por Knowler (2002) , quien midio el efecto del ejercicio mediante un
seguimiento de tres afios a un grupo de sujetos, det cual 29% del grupo control desarrollo diabetes, mientras
que solo el 14% del grupo con un programa de ejercicio desarrolld ia enfermedad.”? De ahi que sea claro el
efecto del benéfico del ejercicio en el AM diabético, donde el metabolismo lipidico, los valores de triglicéridos
y la concentracion de colesterol total disminuyen sustancialmente, que en conjunto mejoran el perfit
cardiovascular, provocando una disminucién en la morbimortalidad por enfermedades cardiovasculares.40
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£n 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);
asi como también el ICC, donde los diabéticos tuvieron un promedio mayor que los sanos (0.94+0.08 vs
0.88:10.08;p=0.001) (Cuadro VIIi.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 sefalan que los AM con sobrepeso y obesidad centripeta tienen mayor incidencia de diabetes,
hipertensién, aumento de VLDL y LDL con una disminucién de HDL. Al respecto, la grasa intraabdominal
tiene una actividad lipolitica mayor, lo que contribuye a aumentar los niveles circulantes de acidos grasos
libres. El aumento de estos acidos grasos conduciria a la R! en tejido adiposo y un aumento en la circulacion
portal, disminucién en la depuracion hepatica de insulina y por lo tanto a una hiperinsulinemia lo cual
predispone a un mayor riesgo cardiovascuiar.5.73.74

En relaciéon al ICC como factor de riesgo de LPO altos en AM diabéticos (RM=3.5; 1Ca5%0.69-17.76;
p=0.115), confirma io reportado por otros autores, respecto a la acumuiacion de grasa abdominal como un
posible factor de riesgo cardiovascular (Cuadro VIIL.5).

Asi mismo en los senéctos con niveles séricos bajos de SOD encontramos en los diabéticos una
acumulacion de grasa abdominal RM 2.47 (ICgsw 1.75-3.5 p=0.011), asi como también el IMC obtuvo vaiores
altos con una RM 1.58 (ICesx 0.29-3.03 p=0.908). En este sentido, se ha observado que el 60% de los AM
de entre 60 y 70 afios que residen en una comunidad hospitalaria presentan sobrepeso, asi 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 R| constituyendo serios problemas cardiovasculares.?s-77 (Cuadro VH1:6).
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Por otro lado se sabe que la actividad de SOD se ve significativamente disminuida durante ei
envejecimiento, y por lo tanto el dafio oxidativo es mayor, debido al aumento de la formacion de Oz y
generacion de H202. Aunado a ello, el estado diabético genera mayor dafio mediante mecanismos de auto-
oxidacién de glucosa potencializando la produccién de RL la enzima SOD por mecanismos de
glicosilacién.79.80

En cuanto a los niveles séricos bajos de GPx obtenidos se encontré gue 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(1Cas% 0.08-1.41;p=0.128). Estos datos demuestran que cuando el estado diabético interacciona
con factores pro- oxidantes generadores de RL, la produccién de enzimas antioxidantes disminuye de
manera considerable (Cuadro VIIL.7)

Finalmente aunque los resultados no son del todo concluyentes, debido a lo limitado en et tamafio de
la muestra, nuestros datos muestran una tendencia evidente de mayor EOx en los AM con DMZ2, el cual se
intensifica cuando se asocian algunos factores pro-oxidantes tales como el alcoholismo y sobrepeso. Asi
mismo, se evidencié [a importancia del sistema antioxidante como mecanismo compensatorio en los
diabéticos ante los niveles mas altos de LPO, por lo que seria recomendable |a indicacién de vitaminas
antioxidantes del tipo de la vitamina € y C para fortalecer dicho sistema y disminuir los riesgos de
complicaciones.
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X. Conclusiones

Hipotesis

Considerando los mecanismos fisiopatologicos presentes en la DM2 y la generacion de RL durante el
envejecimiento, suponemos que los adultos mayores con DM2 presentaran niveles séricos de lipoperéxidos
significativamente mas altos que los ancianos no diabéticos.

Conclusiéon
Los niveles séricos mias aitos de LPO en los AM diabéticos, dos a la ion mas baja de
SOD, GPx y AT, demuestran que los AM con DM2 presentan mayor EOx que los no diabéticos.

Hipotesis

Tomando en cuenta los cambios en el estilo de vida asociados al envejecimiento, suponemos que los
principales factores pro-oxidantes presentes en la DM2 seran el sedentarismo, obesidad, horas de sueiio,
tabaquismo e ingesta excesiva de bebidas alcohdlicas con una asociacion estadisticamente significativa.

Concilusion
Se demostré que la ingesta de bebid icoholi y la cir f ia de la cintura (mujeres >88cm;
hombre >102 cm) incr tan ! riesgo de lipoperdxidos altos, asimismo el indice cintura cadera

(mujeres>0.08; hombres>1.0) constituye un factor de riesgo de niveles bajos de SOD.
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XI. Perspectivas

a Es conveniente continuar con el estudio incrementado ia muestra para poder obtener
resultados conciuyentes.

o Los resultados justifican la propuesta de un ensayo clinico con el fin de evaluar la
utilidad de suplementos antioxidantes para contrarrestar el mayor EOx que presentan los
adultos mayores con DM2.

o Seria conveniente evaluar otros componentes del EOx y sistema antioxidante, tales
como la medicion de vitaminas A, E y C, catalasa, dafio al ADN y capacidad de
reparacion con el fin de interpretar el proceso fisiopatolégico en forma mas holistica.
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Al margen un sed con el Escuda Naoonal, que dice: EStans Umnaos Mexcanos.- Secretaria de Saud.

MODIFICACION A LA NORMA OFICIAL. MEXICANA NOM-015-SSA2-1954, PARA LA PREVENCION, TRATAMIENTO Y CONTROL DE LA DIABETES
MELLITUS EN LA ATENCION PRIMARIA PARA QUEDAR NORMA OFICIAL MEXICANA NOM-015-5SA2-1994, PARA LA PREVENCION, TRATAMIENTO Y
CONTROL DE LA DIABETES.

ROBERTO TAPIA CONYER, Presidene del Comme C Nanonal de y Control de Emermedanes. con fundamento en bs
articulos 39 de 13 Ley Organica de la Admnstracn Publica Federd, 40. y 69-H de la Ley Fedev 3o0., iy XV, 13
apanado A), fraccin |, 133, fraccon |, 158 y demas relaivos de @ Ley General de Salud: 38, frmanl 40. fraccones Il y XI, 41, lT fraccaon IV y 51 de {a Ley
Federa sobre y 28y 34 ael de la Ley Federad sobre 7. V y XIX, y 38, ¥accadn V1, ded

interor de ia de Sald, me permeo ordena la publicason en el Disrio O!Idnl de la Federackn la Modfcacon a la Norma Ofcial

Mexcana NOM-015-SSA2-1954, para la prevencion, Fatamenmod y control de la diabews, ¥

CONSIDERANDOQue con fecha 22 de sepiemtre de 1993, en mmpim-rm de 0 prewvisio en ei aticuio 46, rranh | de @ Ley Fedem sobm Metroiogia y
Nommalzacon, la Coordinacion de Vi Comné C, y Control
el anteproyecto ge 12 presene Norma Ofcial MexcanaQue con bma 7 de abnl de 2000, en mmptmnnn de D mvsn an ol aﬂwb 47 hzmn | de la Ley

Federal sobre Metoga y Normakzacdn, se pubict en ol Diarto Oficial de la ol de a ia presente Norma Ofcial Mexcana, a
efectt 08 Que dento de S SQuBNtes sesenta dias a dcha s sus al Comme C.

Nacona de Normalkzacoyn de Prevencon y Control de Er Las abs recbidos por el mencionado Comas, fueron publicadas
previamene 3 la expedican de esta Noma en el Diario Oficial de is lecion en 0s WIMNos ael aticio 47, fraccon 1l de [a Ley Feasral sobre Metrobgia y
Nomalizaoon Que en @enaon a s n @ del Comaé Consuitvo Naconal de Normalzacysn de Prevencon y

Conyol de Enfermedases. se expde (@ sgusnte Modfcacwdn a i3 Noma Oﬁzﬂ Mexcana NOM-015-SSA2-1954, Para la prevencin, raamend y control de la
diabetes Melktus en A Jencidn prmana. para quedar NOM-015-SSA2-1994, Paa la prewencion, ramenio y Controt de la dabetes.

0. IntroducciénArededor del 8.2% de la poblain enve 20 y 63 aos padecs diabetes y corca del 30% de bs ndmduos afectatos. desconoce que la tene. Esn
SQNficd Gue en NUBSTO Pais exs\N Mas de cuaro MIBoNes 0B PBrSONaE enfermas. U6 Bk CuANS POCO Mas de un m@N no han sido diaghosxcadas. Una
proporcdn mportante de personas i3 desarola anes de 1S 45 afos de edal. seuacon que debe ser evkada Por Otra pate. hmurﬁn-: osta causa muestra
un incremento SOSINGD durants &6 LRIMas CecXtas, hastd livgar a ocupar el tercer JugE dento de la moralidad wr-MLa diabetes es h Causa Mmas mportame
paa i3 anputanon de MEMbos nferodres, de 0Ngen no UAUMANCO. A COMO 08 oUas rendl. Es tamben uno de bs
factores de nesgo M4 im portantes por 10 que se fefere a ks emMemMmedades CaTOvasCLLIES.

Los costos una grave CIPA Pra bs SeNICOS de salud y para los pacentes. A fin ds
a tan grave ssta Norma mlhe 35 acoones preventvas Gue meakzan los seciDres pUbico, socid y prvado, asi cOMO los procedinienios para
y conpol Su apicacn contbuye a reducs 13 OCdBNcEa Que aTAMENMs fPgEYa vRar O rerasar sus ComMpicacones y

su X 3
dsmnue 3 monaca por esta casa.

1. Objetivo y campo de aplicacion

1.1 Esta Norma Oficial Mexcana tene por obe i (-3 para ¥ control de (3 dabees.

1.2 Esta Norma Ofcal Mexcana es de observanca oblgainna en ¢l Mmoo naconal 0ara s establecmenos ¥ profesionaies de 13 saud d8 S seclres
PUbICO, SOCiA y Prvano que DrEstdn Servicos de Jencion 3 [a dabees en of Ssema Naconal de Saud.

2.Referencias

Para ta corecta apicacon de |a presente Norma Ofcal consukar s si Normas:
2,1 NCM-017-SSA2.1994. Paa b Vighanca Epidemoiogea.

2.2 NOM-168-55A1-1938, Del Expedenie Clinco.

2.3 NOM-174-SSA1-1998. Para el Manep Imegral de la Obesxtad.

2.4 NOM-030-S5A2-1999, Parata L Tt y Controlde ia Armnal

3. Definiciones

Para (oS efectos 0@ esta Norma se entiende por:

3.1 Areracon del Metabodsmo de 13 GuosA COMBSIONds 3 la gucoea MerSIa an ayum cala nnhrmanmsa Ambas condcnes son pm
metaboicos nw@medos

y a presencia de dabees.
32 a de DS Vas0s SEQINSOSs, QuUe APABOR COMO complicanbn COMCa de ta diabels. Exisen dos clases: i Marpangopstia
ge s

{ y@ Vasos).

3.3 ArternscImmss. 3 engureamento de L aenas.

3.4 Aterosciernss. a @ varedal de FENOSCIEOSE, en la que exste Nracon de 3 intma con do gasa de chlulas muscuiares
mnmmssymmnmhuddvmsﬂmmAlgm;phzmnlhwa Exsw dalo ¥y paa la de
tompos. Es una de las mas ae L anenal y casa mportante de musre.

3.5 Ayuno. a 3 abstnencia 0s Ngesta cabnca.

69




BLANCO HERNANDEZ R,

3.8 Caso confinmano de diabewss, @ NOMOUO gue CumMpie con ios cMencs. a9 diabetes, en asta Norma.

3.7 Caso de glucosa anormal en ayunas, @ NGIVIOUO CON esStatd Metabolco IMerMmedo ente el estadd normal y la diabsies; seQUN 0S CriBNMDS JEQNOSYHCOS
seflalxios en asta Norma.

3.8 Caso de solerancia 3 fa guCOSA, @ NAMIUD CON estadD Metahoico NMedio, ente el estado nomal y B diabeles, segiin s aABNOE AaGNGSECOS
sefalados en esta Norma.

3.9 Caso en contol, al pacwente diabébco, que presanta de Manera rguiar, niveles de guosmia PIEMatica en ayuno, enve B0 mg/dl y < 110 mg/s.

3.10 Caso sospechioso. a  persona Que, en ol examen de deBCCION, HrESeNta UNA guKem:a capdar en ayuno = 110 mgAl 0 una glucemia caplar casual > 140
mgl.

3.11 Caso en raamento, a caso de diabetes Cuya GUCEMA Sa encLentra con O SN ContolL

3.12 Cetoss. a @ acumuiacion de cuerpos cemneas, en ks lepdos ¥ ligukos cororaes.

313 Catacxioss. a a complcacon aguda, por deficmncs casi absoluta de a secracion de insulna
y de la hpergucema que de ahi suka Tal stuacoN conduce a catabolsmo de bgﬂmmo !u-nlooor-m mmmohbrmmmcu-ms
cetoneos. b cual s Manfesta COMO anidoss metavica Es@ condicon puede ser por estrés,

ol del
3.14 Ci a proceso y de ¥y de mmmmor‘z’ou-mqm
permmen [} produccion
de mensayes de ako MPacin, con el i de reforzal DS CONOGIMENIDS relavos a (3 sakd ¥ -nla
3.15 Deteccitn o tamzae. ala activa de con diabetes no © ben con
3.16 Diabetes, a ia cro G caracws helerogenec, con Grao: svaﬂts de
diversos factores y que se por amnmmahdehmenhmmmnomoehnsuhabumd
metabolemo nerMedn de s hidralos de CAbono, profle iNas y grasas.
3.17 Diabetes Tioo 1, al 400 de diabetds en @ que exste destruccdn de caluies beta del insuina.

3.18 Diabews tpo 2. @ 9p0 de dabeiss en A que hay capacwiad resdual de secrectin e nSuiNA. wmsusnmhsnosuwmhrsmmxahnm
Tekmva de de Nnsulna 0 cuando Coaxsken anbas posbiidases y aparece la hpergucema,
3.19 Deta al conunio de AMentos, Que Se consumen aldia.

3.20 Educacon para la Salud, al proceso de w-oerm- ol y analsic de ia Yy
cambar actrudes. con el de nduce compor a sakud y coectva.

kWl o o no aportan energia a la deta e nfluyen sobve s nmnsmnrsuhaywm Entre éstos se
nouyen SacFosA uctosa, dextiosa, lactsa. Mallnsa med, jaabe de matz, conaentragos de UGS de frutas y otros. de bs como
los poloies. Los eduicoraniss no NUTTIVOS SoN sy apore €S MinImo ¥ N0 slectan bs nveiss oe nsuma 0 QRUCOER S&NCA. DOF
epmpio: sacana,

3.22 Factor de resgo, amnaewosmnueunammna una poblaciin 0 @1 Medio, que estan afa ce un evento.

323 Gucema casua, @ hivel de QACOsa Capdir O plaEmatca. a cualquer hora del dia. del perodo despues de la Olma
Ngeston de alimenios,

3.24 nesgo para croncas, >126 mg/dl en ayuno y >200 mg/d! en el perDd0 posprandial iInMmediato.

3.25 Gucotoxcadad, hiperguoemia QU Nhbe 3 aCCION PENECa 06 La NSLINa ¥ SU POGUCCIBN POT PANE d8 125 Colulas beta.

3.26 Grupos 08 aywda Mutua, a 13 OrgANZAcON en grupo de 0S8 Propos PacwMes, para faclity su eAUCADON Y AMDCUIAANo ce |3 salud en las unidades del
Sstema Naconal de Sakud.

.27 Hpergucema en ayuno, a la eBvannn de [ gcosa por amba de b normal (»110 mg/dl), durane & pedo de ayuno. Pusde referrse a La plucosa aleracta

en ayuno, 0 a & heergucema mmpat- con dabews. de s Ge ghICOSa SHQUN (0S Terios especicanos en esa Norma.

k%" > 140 mg«l.dasncrsdup\-soeammna

329 Hpogucema, a estado @do an el que se fria ®embior, hantre. paptacones y aisedad), ©
IeurogUCOPENVICEE  (visION bormosa, detdad. Mareos), debwio a va:rus sunnonnh ce gucosa, generaimen®® <60-50 mgdl Pueden aparecer sintomas

sugsmsm hipoghicem @, CuANGO 5@ raduoen eSS de N Sin lieger 3 hasta bs 50 mg/dL

3:!)Hemo@:bﬂa@mslma.alaquumuhmd-hhmawmaqmn-mmwnBmmsa para ol valor

de 13 GUICEM@ on ( CLAC 3 OChO SM ANAE PIEVES.

3.31 Indce de Masa Corporal 0 indioe de Quetsiet, 3 peso dhvdido entre Metros eltvata & cuawado (kgm2).

3.32 Indmouo 6N Nesgo, 3 i Persona Con uno o vanos faDms pad oEr 3 desaAToNE debeBs.
3.33 ingresos, a IOS CAE0S NUEVDS, QUB SE INCONPOTaN a Fatam BnNio en UNa unuad Medca del SEema Naoonal de Saud.
a

.34 de O prUmba DIFa JeNtCE 3 SUPDS snsmos:sﬂo-norh cuya : ¥y han sdo
Jebdlaments estabiecdas en una prueba de como ae oFa pruebas
a3s ala unaa ds Y om?OyZ(DpwrnnoumoeJOanmqmr.-Zlhasonmsanmamzon en un pacente
ummausma ] nMn mna y fuera dei penodo mensiua.
tadia de a datels Se rfee a dawo oe tpo con
rreamhmenu se aase ddk: pov NEerenson areral.
que alecta DS NEMNvIDS Y mowores ¥ pueds a un dafio afuso (polneuropatia)
o en un nervo La (veceral) s8 manMesta por d-'l‘l vayoa erécH e
entre otas
3.38 Parcpanon socd. d Drooeso Que permms ala ocamg, pubicas y o5 sectores soced y povado en ta
Y acin de s y aC0NeS 068 Sallkd. con 6f PPOLD de DO un Mayor MPac y fortalscer el Ssw\ma

Naconal ge Saud.

3.39 Peso corporat de averdo con el IMC, se casica de 1a sQuane masra IMC >18 y <25, paso recomendabie; IMC >25 y <27, sobrepeso; IMC >27,
ovesidat (kg/m2)

3.40 Prmernweldeanrnnn abunnmmw'mmmm.mnmmsmm uhmamum“admmml
ndadduo, & famila la comungad ¥ SU ambeme. Sus servoos ostan de @ saud, a &a ya

de las enermedades.
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3.41 Promocdn de a saud; al proaeso que permite fortaecer DS L ¥y oe = pera an of
wda:odesusmdypaaocvaporesmsmvna ol bgro y i3 ge un estato de S ndhaiuad y Colociva
para a salud.

:!42Pro!numumra.ahexmnum>300mgdomummmfuh

3.43 Racion o poroon; a ia cantdad de aimens expresads on dieremes meddias de uUSO COMUN Paa cata grupo ds almenns, que se utiza pEra I8 prescripolbn

digltca

3.44 Rengreso, a pacen® que, w@mmwmmammmumumunn © bisn porque expresamMents haya solctxin Su

Daga por culquer Motvo. S8 en una undat médica dal Secior Sakud.

345Rasstncnasanrsuha.aladsmnuabnuetaznﬁnones‘arnnnonaonbammmusmw Mym

3.48 Retnopatia ciabo¥a, cuando en 13 retNa exst® COMPOME de kS vaEos PEqUIBAGS, INCLIYBNdO 8 CapHIeS, Con AMeND de I8 PAMeAbAIad. que (ermae
Puede vasos, Camendo

ta saida de fipcos duros, mvmmnnmpmmmammbm haber ruphsra de
MToheMoTams; 13 I0fMacoN G NUEVOS POT hipOoXi8 DUASS CONGCIDNI heMOTAGEE M.

3.47 Segundo nrvesl ds MencEn, ammumqwmnmmmmsmsﬂmu a causa de su no pueden SeT an el primer Nivel
de aencon.

.48 Sindome metaboico, 3 6 dAversas y con uha comim. a 12 nsuna Dentro 00 actas enuiaes S8
HTA, i ia, dabews o alaguucosa dan dei tacor de
S.C-n-rllldo.'u EshNorma define 10S procedMBMDs y aOOMES DI B de la diabe®s, Bndienss a dsminur

y p3 mam’mmm.mummwm:mmlmun-mymu

mmpﬁzmmsys;mom
5.2 Se coNSTOrEN COMO SIMDMEE CHASICOS 38 I ANDOS, a ( poluna 1 PORTOGA I8 Poifagia ¥ I8 pérdide de peen.

6. Clasificacion

6.1 Pnhsmmymummuclem

6.2 Con fines de di siguene
6.21 Dapews Tpo 1.

6.2.1.1 Mediaxia nmuvianamenms

6.2.1.2 1dopaoca

6.22 Dabetes Tipo 2.

6.2.3.1 Defocios genetcos an B funcon de 135 cauias beta, que COmprande vanas entuiades.
6.23.1.1 Cromosoma 12, HNF-1 ata (@mes MODY 3).

6.23.1.2 Comasoma 7, ghwooqunasa (anmes MODY 2).

6.2.2.1. : Cromosoma 20, HNF -4 ata (ares MODY 1}

dal DNA ABOCA00 3 SOrgera.

6.2:!.2 Defactos genetcos en 2 acasn de la nsulna
6.23.2.1 Reaswnaa alainsuna wo A

6.23.22 Leprecauresmo.

6.23.23 Sindrome Rabson-Mendannhal.

6.2.3.2 4 Dabews fpoaofica

6.2.3.25 Ovos.

6.2.3.2.4 Fbross qussca
6.2.3.3.5 Hemocromalnss.

6.23.45 Hperyomismo.
6.23.46 Otras.

6.23.5. Dahetes NUucKla GUENICINENS C POr drogas
6.23.51 Vaor.

6.2.3.52 Pemamiona.

6.2.3.53 ACKIO NICOTINICO.

6.2.3.5.4 Ghuoocorcodes.

6.21.55 HorMmonas trodaas.
$.2.3.56 Diazonao.

7 AQonstas beta- acrend rgcos.
6.2.3.58 Tamas,

6.2.359 Ovos.

6.2.3.6 imMeccones.
£.2.3.681 Rubsota congenta.

1] NN m
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6.22.6.2 CaomegalDwirus.

6.23.6.3 Otos.

7. Diabetes tipo 2

7.1 Es 3 forma mas comun. En s apantanos 8, 9. 10y 11 de esta NOM; os de y de

8. Prevencion primaria

8.1 Princxeos generses.

0.11Ladmsmsarpmmna.encanuum eswmmmsum

8.1.2 Debe astabiecmrse COMO U* PNINCHD basIn de prevenadn, [ apicacdn de Ias medidas WGNeas, BN en of AnbtEp NAviual COMO en el colBctivo, Dara
eviy @ aparcon de la diabews.

8.1.3 LoS programas de 6 nsiucones de saAud P A prevencidn y contial de a5 enfemmedades deben INCLY, COMO UNO de SUS COMponentss basios,

8.1.4 La esramgm para 1a prevencodn pAMae tene dOS vertisnMBs: una dNQKa 3 I8 poblen gmnersl ¥ OFa 8 DS NAVEUCS en AD NesgD G desaToler 8
enfermedad.

8.2 Prevencion de dabems entre la coblarion general
B21 Los ummwmmbmmnymﬁnmommmolmlum » pracuca de actvidad fisica alecuata y una almentatn

Saludabie.
8.2.1.1 Controil de peso.
8.21.1.1 El control de peso s una de Bmmb:‘-zp.ahmndu 2 cabews.

8.21.1.2 Se debe atverty a s potiaion acerca de [0S MESgos U8 in ocbesdan y ol exceso ds PESO y 58 OFSCErS OMNtaCIGN de acUEMdo » 10 estabisckic en e
Nountss»\nssspnumpm-gmonom El control del peso detw levarse 3 cabo Medanis un plan de abnentnn satdabls y acwvdecd
fisxca adecuada.

821.2 Actvidad fisica,
82121 La actvidad fisca hapdual en SuS dVersas formas (actvidades de 13 vida diara, TahR0 NC SENeNTND, MECTeaINN ¥ Gyrcicd) SENe UN Slectn HIOCKr

contra la diabees.

82,122 Por ta motvo, se debe als gurerd awa a b @90 ds la vida, 30OPLENGO racicas que Jyudsn a evitar ef
SedentaEmMo.

!li.zlEnelma de wda 8 o5 debe ta practica de ejrcaon Jardhicn, en especall la caminata, por b Menos duranie
periodos ag 20 3 40 mnuis, hmmrpa-mbsdlsmhsmu

82124 La de ia anwenor detera de manem gradua, de s sobre e pan
SVRAr BSOMBS U OTUE DOGILIFS PIOLINT 38,

8.2125 £ médn cel pamer nived Cebers Ser para un basro de ej 0 un plan de activicad
fisra para indvaduos SINaS CON 3POYO de am I8 sahxt on de s CON dEDems an

8.2.1.3 Almentacn.

8.2.1.3.1 Debe un fpo g8 uns-lmm de i di aas el A

8.21.12 Una recomendacon genera es la de da ongen animal

&nenmwexmuemsﬁymmrdm mmundwmnanmumh@ymmmmumm
annoxgianies y fibra, como se A\

—:TQ CON &
Ui ‘V.L‘.:.\jEN
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8.2.1.3.5El apone ico Ot debe afnde un peso dietas con menos de 1200 cat A dia

8.21.3.6 E] valor cadroo DAl diand de s amemos sera ents 25 y 30 para s y 08 30 a 40 Kcalgdia para @ parsona
fiscamante activa 0 que redaka epracn de Manera MU, En ei Apndos b se un dnguic 3 estimar I0S reqUENMEBMDS anerpAicDs,
segun diversas condiciones de s NAviuns.

8.21.3.7 El VCT cerwvado de s m un peso S8ra e la siguene manera menas del 30% de I grasas, de o cusl no
mas del 10% comespondera a s FEX de i i (hasta 15%); 50%-60% de hidraibs de cabono precomman®ments

compleps (Menos del 10% de ancares sanpias), msm:ﬁgmmmmmemmubﬂ En general. no Mas de 15% de ka5 calorias iDtaes comespondera
2las prowinas (1.2 gAg de peso corporaydia); ¥ (@ ingeston de coleserol N0 Sera mayor de 300 mg/dia

8.2.1.3.8 El medico de pramer contac®d debe ser par un plan oe para €ON O sin Gabees.

8.2.2 Promocion de ia salud.

822.1 €1 fomentd de s esuDS 08 VU3 SELIAISS, NECESAIDS PAA PeVeni O retatar la apancn de (a Ciabems, S8 flevera a cabo mMediants aciones de
promocon de i sakx,

8222 La promocxdn de la salud se levara a cabo entre la general. para la safud, de patiCpanON SOCE y d6
mmumnﬁmwnenl;smmmswﬂhsmmohmhhmnhmmnﬂlywﬂmsdotm

8.2.3 Comumicacaon sociat

8231 ta pobaown general hatwa de ser ¥y opot o! i o5 Medios de comunicacks SOCEL sobre bs fatoms de HeegoD que
favorecen ei desaTolio de & Giabetes.

8.23.2 Los mensams al pubico deben enfaizar que o CONtTol de 1aeS fariDres CONtribiye ademdas a | prevencion y al contral de Ofras anfermedacdes CONcas
mportaes.

8.23.3 Los servoos publicos de SaUd, CON apOyo dB s senicins 08 Salud pAivanos, elecClaran canpafial Para educar a I8 poblacdn sobee alknentaciHn,
actvdad fisaca obesuctart y ofros tactores de Nesgo CardiovasCILN.

823.4 Se deve con os publcos ¥y prvados. 3si como con de a L a fn ae
desarrola accones en el campo de a Immnaalammestbsmmm

8.24 Paropacon socal.

8.24.1 Se debe L] asi como & de ke gupos y socaies, para a de estios de
vda saudabies. Damwmenlaennhswuwsn Mayor nesgo.

8242 A raves de @ Y pUbICas y privaias, ai COMO CON ABOGCACINSS de PIONSDNINS qQue ahman on el CaMpo d8
la actvidad fisica, ei depore y el anzn-numn: 5@ fomenta La pracica del emfco y el depors, dentro de & poblacsdn en genesal.
825 Educacon para i@ saud.
uz51|asaa‘mamsaaaamo-laDnamnGcmrau-Emﬂa\nonsanmm en mnh

sobre DS factores de ente éstag, & E
alﬂmmmnmmhs.nnsaonmnWmomamnmammyaumwnammr—mmmw
diatmes,
8.25.3 Se depen actixies i amepra B 53t ndvidua, tamiks y coiactiva en la Mmatene de dabeps.
!154Seehamowalm@mwmmelmmaeslaenmnmaumusonalmnwlmposo practca os actviad fisica y una
amentantn saludabie de aueTo alas carackss isacas de las regones donds vwen.
8.3 Prevencidn de 1a gabeins entre DS ndividuns de at nesgo.
8.1.1 Indvduos en resgo de egar a mner diabetas,
8311 En;rw\sruga se ncuyen bs ndviduos denticados COMO 1aiNS on 16 Pfuabes de dedCCINN, ya S8a MediaMe una escals de factoms de resgo y/o

gucosa.

casual o en ayuno. Esta mema s aplca aqu hayan N un exaTeN de VWA Niveles AN0Males de
81.12Tanb-\semrsmrammmdeosugumamummmwnumcvmmmmmmmmwm obesiia,
seoentanemo. !amilyes de pnmer grado con dabewms. >65 afos de edad, y 5 mumres con (“wlybmn
de Cateles
8.13.1.3 Asi meme, ss consmera denyp de @sia grupo 3 bs NAVEILDE CON hperenson e (>14090), delpdemes (Colkswol HDL <35 moad, Tgloérdos
>200 mg/f y aios con NSUACIINCIA VERCU N Coretral O awral o
8.2 Los ndmMJUOS CoNSEranos en 3D MeSgo de Jbewms, dPLeN Ser de 3 y PEFa efects® s CEN A0S NECSSENTE 6N 5US eSS
de viaa
8.3 La prevencion espectfica de i3 diabetes omMma pam de s ak de setviios 3¢ SELd ¥ FeQUE I8 NEreNcHN de os
MOAICOS, on esecl de qUIBNeS BENeN LAY SU MEEpoNSIDINET ol CUTiado ganeral de (@ Salud de S pacisnies y sus fanlas.
8.14 La patcpacn de oUDE Membros del equpo dé Sakgd, COMO profesonales de & NuYoON, enfermera, Yabayo social, on diabetes, i
Sx0i0gia y deports, esueg'mmmmpnam-absmmusnnabmsm
815 Es apoya el paa B pUesls en MATha de PIOPAMMS y accONes gfecivis dripias a peveny 3 dabems en
ndvaduos de A0 Nesgo.
84 La educactnt para @6 POrSONAE Con dEDES 0 ef MBSgD Je JesamoiEra puede apoyarse en mamwisl E ] A oo estp
NOM.
9. Deteccion
9.1 La detsccin de la dabemes 8O 2 se debs feaizar 3 patr de bs 20 afos de edad, L dos 3 Taves a8 y on of ambeo
COMUINILTD y SUDS Je rabap y 30 ente bs Que acuden a s Sercios de Sakud, pUbIcDS y PIvEnos.
9.2 La dewccin. XeMas 08 Serv. DEd aht mm-wamuasmmuumama
a8 su ymsumhﬂ:mcnmssﬂm
93 Es de | e haga de Manera séMuRkines CON B bisqueda de oFos fAIORS 08 MesSgD CNCVERCLUN, COmMo

nmrson a-ra. WE y tabegusmo.

9L1 Semh-uuunaesma-mm-—wummmmmaummmmwmmmumha
tenerta, conforme apéndion
de esta NOM.
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9.42 A bs ndividuos Clasficados en ta EFR como de bap nesgo, se les debe apicar a6 mema 6scala cala dos 3M0s ¥ se s debe esumulr para mantener of
‘controt sobre los tactores de resgo.
QAJAbSNMommthFRmomaum xﬁmmunawnw‘-mmmosnwm una gucemie caphs casual

Si caso

<110 mgdl o, enam es<140m¢dlssDsmmnmnmmwamhmbamMMbwﬁlzuivaEFR yq:‘hsmmaa&nmlbs
faciores de resgn dentiicanos en lAEFR.

9.44 Si b gucemia capiar, en Jyuno 0 de W0 Casual, as Mayor o Pual a bs vabres Ndicxios an & aparalc aNwnor, s da

Si no se confirma la dabews, of NGVITUD S6r3 ADOYAID POT OB SONVICIDS de salud pard efbctuar 05 CAMINS COMespondientss en su essid de vda Aquelos con
QIUCOS3 anorMal en 3yuno O CON Npleranca 3 |3 Jucosa, deben recits ratameniD NO fAMAaCcCHICO: 8N AGUNOS CABOS, SegUN D delrmae ¢ Medico Taan e, se
POOra estabiecer de M anera auxilar un ratan BRD {aM AOOYD.

9.4.5 En ol camo de INCMOLOS CON 65 210S 0 Mas de adan, 56 IBS debe Dracticay aNUMens UNa QLICAMS CapKAr 8N Fyuno.

9.46 La gucamia capéar se debs efectu® medianis a3 reaWva MedUa con MONMD! 08 JLCOSA, 0D 6N RWENCIS 06 8510 oQUPO S8 UIEZINS i Wa Martva Je
&Ctura visual En ambos caros se cumpien Bs oet y ol pe reche

9.5 Detecadn navidualizana.
9.51 Ei médro cebe, domdesumpvohsm\a oy coMmo pare del examen general de salud la cewecon de dbetes, por el procediMEBND
O trien, - G0 QCDES SAMCA O PIEkMAlCa en Iyuno.

Qstumudmmmnmmamamﬁzmmm Se deben Sequ DS SQuieNeS CIIeNDS:
9.521 Sl a guosmm es <110 Mgl y no hay presenca de fanores 48 Nesgo. S8 apICAra esta MEMa prueba a s res aos, O anes on aqualios Casos Que ol
meédico dewmne.

Bmsuamrnnosnwmwls ale

10. Diagn etk

101Seasm CagnosCo de dabews, si cumpis de ios CEECos y una gucemia pssmalica casual
2200 mgat (11,1 mmol); glucema pesmanca en ayuro 2126 mg/d (7 mmolt); ou-nmla>20°mw("1 mmUnausaasrorsmme
de 75 g 08 gucosa dsvela en agua En de aguda, of

repmando ia pruebaotro dia.

'OZSeesmsdwﬂng\msammdenqum cuando 8 guCosa pEISMANCa 0 en suarn 85 2110 mg/d! (6.1 mmalt) y <126 mg/dl (6.9 mmoh.

110333 9 QLCDSA. cuando @ QCDES PABMANCA, a la J0S horas pOSCarga. es >140 Mol (7.8 mmoll) y <200 mgidl
(11.1 mmow.

10.4 Diabetws .

10.4.9 Antes de ofectar i3 prueba de DB@ANGEA a b giCOsa, se deberd realzay b prueba d» en wda re = 24 y 28 0o
gestacxn. Si una hoa despUEE de (N3 CAIGA 08 50 g OB QICOS3 PO via ordl, S8 wna >|40modnmm-m
diagnisaca.

10.42 Se Si GuraMe 6 semanas 24 a 28 del eMb@azo e presentan dos 0 MAs de S SQUENWS valDres: en

o gabews
ayu;sn »105 mo/d; ydesnnsd.unaawtmonmuloou valores supstores a 190 Mo/ a 1a hora poscaga, 165 Mg/l a B8 dos horas PoOSCIDA
¥ 145 mg/dl a as tres horas.

1. ‘l’rmml.mnywmol

1.1 6 i mn.mn Bvaw S S el control metabx! preveny las agudas y cronicas, meyorar
bm&amymu’n © por sus

112 Los nAwouos mwnmmlmmm yo N anca a la glucosa, soren ds una por pawe det médico y ded
equUIDO ae SAld.

11.3 Componemes dal ratamento.

11.3.1 € medico, enmmmﬂnmmsﬂn .mbm ael pian de manep nwy'a del pecmnte, el cual
debera ser leOMd&-SSMdQeaIEw-n-CMw

11.32 Paaalpmvosm“rn mumn_smwmuamunam dinga debuiamen® oWbOradX 6N 683 MEMA VISNE ¥ &N ViSKRS
alaque se refere ol Apendice normaivo D.

1133E|plmoarnmoee-nwvelwunbmum¢m ol manejo MO el la det
pacens, atomonioreo 14 @ viglanca
de compicanones.

11.3.4 Las metas baras del TMgNeMD NCyen o DO d8 NMEISS NOMANE G8 gLICOSa, COMGING! Wtal. TPIDANIsS, prestn awrel. contol de pasn. ¥ la
HbAlC. EStas metas seran oDIVD de vIgMNCM MECICa, y Caberin COMM con 8 partcPacOn NICMata del DACENIE DEF3 ) a Apdr
nomMmatvo E de esta NOM,

11.3.5Elmnpnu0nlmn\ogrwa medias no Se Que asta iorma de ratanesno S8 apique 08 Manera estricta, Por

D Menas durans un PRMOCD e SeE Meses.
11.36Bmmmmmscmmmmwm-mummumm durants ¢ pancdo ames SENAXID, 0 DN Cesde faBes M5
©MpENZS, CUENTD 6 MeCCO FRANS 5! ID KZTUe PRTINeN®, SCHME OAD en

1137S|dospuesoc el manep S8 cumpian la Motas ol de AMDOS BpOS 38 Medidas, af Moo
raan| mmpmwaqu-dammndwmdnm“m-,ummuuhxmmm“ymwmsﬁs-w--mu
excusvaments Mmedin® s Mo no MO,

11.4 Manew ro tam.

uuanba-paaaw-n-mcuma“:aymmmmu

ﬂ‘zamsoomm mnncuw‘-n.m-n-wymmmmmamnamahmﬂﬂ-mmsmmm
A Que son para el contol de la enfermedat en ol WD DIEFO.

11.4.3 Contol a pes0:

11.4.3.1 Se consmera que UN Pacienm ha DEFXIO un asecuaio cONtO!l 38 PESO, Si Mantieng un IMC >18 y <25, se pusden estabiecer Mol iMsMedias, de

acuergo con b especficadn en et A pindos NOM: aivo £

11.4.3.2 Para mamenes oi conifol de peso S8 dRbe SBQUT el plan de ScPwia) fisics y e enos
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11.4.4 Pan de actvidad fisica y ejsroin.

11.4.4.1 £ médico de primer coNtactd debe oSt capactaio para estatisoar @l plan bésio de actividad (iSca O aprcciD. para D cual am apoyars en el aquipo de

Salud y profesionAes en esta malenn.

11.4.42 Ef tipo, nensalad, duractin y Fecuvencia del o 58 deban e 38 acuerdo CON DS INEAMENDS desCMDs &) of RPEED 8.2.1.2 ¥ de conormatad con

hm-simlzm;m'nelmmm-mmm

11.44:Elvwa&epmsmhmmmhmmoﬂm pmando an cusnta a edar, astado general de salLd, Bvolucon de
En el Aps S crieros Oara 3 evaluamin Cinica dsl DECENIe antes 08 eStEDIDCRT UN

D'W'" m

11.4.4.4 En caso de que & Médco no considers muno un DrOgrama de emTo, 3 CAUS3 o8 AgUNA CONTENCAICICNNN, 3yuda 3 pacwms a establscer un Plan
de astip de vida fisicamens actva, como
11.5.3 Pan de asmentacon.

11511Enbw“-mkza-nusoﬂmsmulnumsz1 3 pwa una paran de aste NOM.

115328 bame en 05 hALADE del PP AECMN .

1153.3Launap.ad;-:-\.dalmMmmnm.wnmommmymmumm oS, $ra y con en

&i ConsuMo e grasss, con el obeivo de oa gh asangey bsr_o.m

11.51.4 Se evka o cOnsuMo de azLCAes SIMOS (Misl Mg, duices), & uso dm

POtaGD, SUCTOSA y sacarma Los tatadog con o nsublna ol de anlawd.luhumlh

recomendaciones d Su Medico.

ﬂsus.ammgnenn-m L verthsas, de pan y o

11suumo¢mumm- en ooos s pero en aquedcs SN CONNDl MebAICD, cLeeoS, ©
own ya QuUS pusde protucy a en g8 a0 y efc dsulvin en camos YWXIOS

CON GO DT

11517E!maﬂl:onsnonsm- del ratamiend hdicara 3 dieta aropmia para cada pacente, ammmmmmmmwdwmm

idea. y segun as coxiiciones dlircas. En el Apd G se para el plan segun

pacenmes.

11.538E de ghucosa y aarwd si ol pian de permte Cumpir Las MetEs del tratamsnio.

11.8 Educaciin del pacmnme y su faniia.

11.6.1 £l control de requere una N de S @sMDS 08 vida, POr D Que 8 &IUCaCION A8l DACENTS 65 DI NOEpansabie del At eMD.

1162 sl emiermo XD S8 os y médos Y 08 avallian sus resulaios.

uo:ummmmmmma-mmyummmmw y metas del ot

abmonioreo, como - prevencin y wgenas

de compicacames.

11.6.4 Es de gran importancia - aks NO SHI0 PEa Que FCYen 3l DACENIE 3 slclusr DS CAMDIS NECELATIDS on SU estiD de vida

SHO POMIUe COM PAren faciores de resego.

11.7 Grupos de ayuda mutua

11.7.1 Con el propdsid G TXOMOFEr 38 Mavwera Xiva a s on of oe su y faclwr su ]

bmummmamumennmmaamnﬁlwmammmSan |ruunnmhsmz-d-mmuompmss.

11.7.2 Los grupos de ayuda MUt deten MM DI eSEMUIS i asopodin de esiins de vida sakxiabis como achvdad fisica, woénea, Yy

CUMPAMEND a8 a8 Mt del r RN M.

11.7.3 LO6 eNCEUEICS Oe 6SIDS QFUPDS HOr P de s RSRUCONeS d8l Seckor Saud. VDRI que Sus - de con bs

I Norma

11.7.4 Se dabe xn o DS ae os ABAYD OB esins QFUPOE, 2 AN de DI & M aNEID NO tarmarnitgins .

1|1Jma‘mn.qmmmmmumm se faran de para Su IMpaciD bareAco en o

conmrol de 8 JEbels.

118 Automoniioneo.

11.8.1 B asmonionen de los Nvelss de gucosa en sangre capler para ogrer 8 asecusio coniral de i dabetes.

11!2&mudmmydmm&mw-mmam
11.8.3 Frecusncm.
11831 um.mmlmmqm-mwnmm mmmlﬂmydﬂummm

11.8.32 En el caso de pacmnins bisn CONTOMOCE. 38 debe electul ¢ AVDMONMDNSO de I JLOEA CIDEN oN D¢ OIS INCTIOS DOr SU MEJKD OB UNS & FEE
veces a ia semana en aquadns bien pusde Sr MONOE Fucuent® 3 icin 3l Méesico.
1185 En bs mal [ ¥y CON WS TeulinCa 98 debe SRCLEr AEETeNS, ACLSVE VINES VOIS 3 dia hase que e bgre o
comrol <. .
11.9 Manep tamadibgEn.
11.9.1 Los medcanens que Pupdmn VIZNes DIFa o conol e B dEbetes SO0 nsulnas o as
Asmsmo, apwrt\umunmah-ammymummmm-w
e Salud.
1192 = y de Pubics Federst que Dresten servcins de sk, 360 deberin ulizer ios ineumos estsbiscitos an of
Cummﬂmwadwwnmmﬂhymdwy"nummummmm
11.9.3 Oete atverWsm que 6N B Mmayona de fale a medao y 3 g0 DS,
Lacausamas de o tain es of d% caoris, an :'nn-sym
11.9.4 Mane dsl pacenie dabETD ObBSO.
11.9.41 Uno os los o3 SR y o pees piFa M eteciD &=
wmrmssm:mirlolb|74—ssk1 -1988, Pnolmpumu-on-un
11.9.4.2 L3 bguancdas son 05 SMacos de PrMera Ines DS of FRENSMD 08l Dacents cbewo. San de ] hepiiica
degucosay Bacconae @ sy #f MUscuID esriemid.
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11.9.4.3 Se utiizan 1a s8 nciar ol con una dosis de 500 a 850 mg al dia. austano 3 dosis de acuerdo con B

respuesta st exceder de 3g aldia

11944 Las estan i en aguellas qus I8 acoss Actica como son NSUTCIBNCIe renal. INfecCONes graves,
i hepagca. duran® (a cruga Mayor, NIaro al mocardo, polraumatzanc, coma dabib oo y en eStanios e hipoxia.

11.9.4.5 Cuanda no se acanzan s metas del faANEN CON B MetioMmna desbues de Ibgy a apicar doss 58 puede con o

ben suffontureas mas inhbdores de a

afla-gcosKaEa.

11.9.4.6 La coss recomendada para a acabosa es de S0 a 100 mg mastcada con el pnmer bocaio de cada amento, ¥ 3 doss Maxema es de 300 mg. Duranie
SU I STacon aeberan gAwrse oS efectos secundanos a nvel del tubo digestvo.

11.9.4.7Enel caso de las

1194.71Enelmmuuzalammﬂmnammnsﬂw‘mgadlahmunadossmaunaooamg.Ests estn en

con hpersensbiad estas sustancias,
© 35US COMPUBSIDS.

11.9.4.7.2 Al nco de 3 terap@ con se deben los niveles sércos de pnmero Y., despues,

No se noaa b wrapa, si el pacents atva. o en i06 Nveles de TasSaminasas.

1 1.9.4.8 El esquema general pFa o maneiC del panenis diabéticn obeso SO MUesTA 8N &l ADANUiDs NOMate H.

K Manep dei pacaene no obeso.

11‘9 5.1 L sufondureas son ios famacas de pimer linea, cuando no se gan las metas deol raamsnid con maneip no faMacoivgeo. Las sulfonfureas
na

119521

11.9.521 Tnhmna(mtsoa0531om Se recomenda una GoSE NI d8 250 a 500 mg Fustanado @ dosK de acuerdo con ia respUBSta, sin exceder de 3
galdia

11.9.5.2.2 Cioropropamua (tabietas de 250 mg). Doss incial do 125 a 250 mg, acuerdo con L Sa excader g8 500 mg al dia.

11.9.5.23 Gibencianda (tabietas de 5 mg). Incamente 2.5 a 5.0 mg, austandose de auerdo con [ respuesta, s axcodes de 20 mg a dia.
11.9.5.24 Gimemnda (tabletas de 2 mg). Su rango terapeutco es de 1 3 8 mg en una sola toma al dia. La doss nicaal es de 1 Mg y se ausia de acuerdo con el
nvel de control Metaboico.

11.9.525 L= estan en la diabews 0 1, en el embarazn y dwante la lactanca, en mmuizmms MatabGlicas agudas
© coma Y y en AQLOS a (a5 sulfag. Las sulonfuress pueden provocar
Yy NO s® debera usa en panentes abeiros obesos da receniy W\osun Y2 que ¢sI0S Dresentan
hpemsuinema

11.9.526 En pacwnes mayomsossodbsmn dmdo recene $Hoo y guoemia menor de 130 mgul, se ulizaran s inhibdores de a3 QLCOSKIaEAE DAra
no provocar o ben como y QK 13 dOSE S8 mmonwm CON CANBIA, PAFA @V NPOQCNM A
11.9.527 Cuando eusta fala a 'azn-nn con swionlureas, ¢stas pusden usarse en para tos efecos, por O que es
pertnente dSMINUKN 13 JOSE al PCI0, ¥ POsenoMens haces los auswes necwsaos. En el lago ptan: un gran NuMera de pueds amoen

1ala a esta 0rM 3 de ratamenio.

11.9.5.2.8 El esquema gereral para ol maney del pacenie 3iabéico nNo eSO, 58 Muestra en el Apéndice Nomatvo 1.

11.10 Utizacon de msulna

11.10.1 Cuando persisie hrperghcemia en ayunas. S8 pueden uikar de manera orales de diuma con nsulna

nocturna,

11.10.2 Ante la taga de 0S POGRICEM@NIBS Orales 3 JOGIS MaUm as, se utlizar a nsutna.

11.10.3 La nsulna humana cets como el de pramera linea en sumpwe con di nomro del tpo de
dabetes, asi COMO en dabetrs curan® el eMbarazo y en [ diabews gastaconag.

11.10.4 Las insutnas hum anas JEDONDIBS @N NUESHD Pars SON 138 de acrtn rapma y 3k de accon nermaedia (NPH y lenta) e nsulina Ispro.

11.10.5 La utkacon de B nsulna de acCn ramda no asta ndicala en el panunu-co-vmn.yaquns.um.nol URANEND de compicacones

aguias o coma ). © b®n en casos de esves, dabems o 1 y duae of

moarazo.
11 10.8 Las dosss de insulina h deben para cata pacsents.
11.10.7 La doss naa no debe serma,ormos UiAg ce peso. En aunos CaBos, es posibie aIMNsy® una sola dosk de acodn imeMmeda apicasa por
manana
11.10.8 Cuado se requisran mas de 25 a 30 de nsulna lamss.monlammy1nmhrwn.l’mo(m-m
combana con hpogucemianies oraes, 13 JOSE de NSUIna Nemeds es de 0,1- ozumqo-p'nm-
11.109 e atomonsoreo es da oan utiidad para austar las doss. de nsuma y alcanza un buen
control metaboico.
11.10.10 Al prescrde |3 NSUNA & Medn CoN & ApoYo AN SqUINC de SELA NSEUTA & Pasiente g MoNCER de ¥ 0 SIgNOS de hwogluommia.

11.11 Vigdanoa meédca ¥ prevencion de compicanones.

111119 La de as a el grado de cumpimeno d¢ @5 Metas del rEAMMND, 38 05 JUEES a manep y
not; ydela @

11 11.1.2 Alincio del Maneyo Medco, 5a dBDe lener COMaiD fecuenia coN o pacne. hasta DFE ol coNtol me tabdino.

11.11.1.3 En cada veta se debe evaua el control Metaboico. ol plan de almentaxdn y @ actwdad fisica, ¥ S8 NVeStDs 08 Maners FMeNcNais @ presencia de

compicacones. Se regetra of pPeso, la presin anenal y ef resultado de I8 exploracion de DS PES; SO reforzas L8 educIKDN dei PAGEME ¥ 6N JONAR S8A posbie.

58 8 eSETUIA a DIBCPA’ BN UN FTURD de yudamutua

11.11.1.4 Se debe reszar @ medicnn, @ Menos una vez a ao. de o, HDL, HbA1C y examen general d® ofina, Si 65 UNMO

OSURA NEGAVG D3 AbUM NUNA S8 debe buscar mcroabum NuNA.

11.11.2 Examen de bs OPS.
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11.14.21 En casos de diabetes tpo 2, & de ol ¥y de manera anual. 58 efectuara el examen de agudeza wisual y de
@rema,
11.11.2.2 En caso de que el Médeo al efectua ol examen de ios OOS oe s de ia aguneza

VISUal, CTIDIOS proMeratvos, dficutad para visualzar claramene a retna y catarata. refenra a pacesnie a oRaiMoIgo.
111123 En caso de que ot medico no bueda efocuar el examen de os ops, refisre a paenis

al especialista.
11.11.3 Neuropatia.

111131 Como ia neuropatia avanzada es iTeversiie, a deteccon temprana de esta complcacon

es mpornante.

11.11.3.2 La bi de estas se leva a cabo mediante una cuidadosa rewson dinca, que ncluya ol axamen de s refeps, de la sensblidad

perférca, dolbor, tacto, temnperaul vibracn

¥ pOSICION.

11.11.3.3 El papente es refersio al si se opserva de a an los pes, astada, o door de

pes o pm®Mmas, mMmpotencid y Sgnas o Sl de i coma de vonco y Cabeza diaveas s causa o

estefimenp peronaz.

11114 Eipe dabotco.

111141 ta ola vascular puede conducr 3 nfeccon y de ios

11.11.4.2 Los factores de r@sSgo nchuyen, cakzado del pe, para el Yy

tabausm

11111.3mempmnrdmdmsonmu@naelpnm control de la de 0S pes y envio

amediato especateta, en casa

de ineccon.

11.11.5 Nefropatia.

11.11.5.1 Lamcroabumnuna es un marcador de dinica y de amenudo se 3socia con delpidem:a @ hpenenson.

11.11.52 La de ndeca ia de mepra gl CONtOl QLOHMICo, TAAr 3uN I0S 3uMenDS Moderados de tensin awnd, y restrngr
langesta de .

11.11.6 Osipdemias.
11.11.6.1 Los niveles elevados 08 colestrol totd (>240 mg/d), de thgoandos (>200 mgid) y ade mhs-ol LOL (>130 mg/idh, ai como DS Nvelss rEAUGADS 38
HDL (<35 mg/dn, son factres mounxms de NBsgo para la Bﬂ'!rmuaa! vmnr 8n DS CABOS JB JABW!

11.11.6.2 Muy
111163 Elvmnnaaoml\mameiwmmldepnso mﬁsayunanmmaoemsa'ml Es mdspensabe que se restrnja el
Fonsumo de acohol y se avas ol Los en el

11.11.7 Hioertenson anenal.
11.11.7.1 La meta del control do la preson arnenal consste en mantener bs niveles de a prasion SSWICA y diaswica, respectivaments, por abap de 130/85 mm

de Hg.
11.41.7.2 Se preferran como anthipertenssos en rAM\NS Nces, los nhbdores de la ECA. LosS procedmenios paa @ amncon de 3 HTA se auswran a
(0s descrns on @ NOM-030-SSA2-1999, Para a prevencon. raammmo y control de i Heerenson Arenal
11.14,7.3 Es necesano un control ngurosa de la HTA en ios pacentes con nekopatia precoz.

11.11.8 Hpogiucenta.

111181 Los pacenes TRXIOS con nsuna Yy sufonlureas estan especaimenia expuesos
a esta complcacon.
11.11.82 Tamtwen puede urodu:rse en pacmntes que toman Ge accxon en aquelns bap ratamenk con copopanada,

0 con gsmnucon de \a funcon ren
11.11.8.3 Cuando se ngmre anhoi sin alMenos aMmben puede ocumr nmmn

11.11.84 Si el erfermo, en estaxia presenta utlzy fiquoos (10-20 @), seguiios Je cabohdraps de
absorcon Mas lenta. Pudendo IBgar 3 ser NECceSAND repett esta NoBSION.
11.11.8.5 En caso de pérdiia del estaso de aerta es neoesano apica gucagon o preferensments glucosa a 50%, por via y Ssvar con urger a

paenm al sequndo nivel de aencon o Al especalsta Del gucagon se apica una doss de 0.5-1.0 Mg por via Nramusculr y S& deberd observar a respussta 3
©s 10 mnutos de apicano. Si el pacnte recupera ol estato de despern, debera Ngaw cabohdrAM0s por via oral, en caso contrano, se Cebera proceder a la
AMINSTanon Nravenosa de gucosa

11.12 MétOd0S de TAATIBND N0 aBpLADIES.

11.12.1 A menos que |a Secretana de Salud a1 ID A expresEMaN, NO 0N aBtabSS OUAS fOMM a8 d8 FALATIBNID MO CascTRas en esta Norma.

1z J i oal nivel de

121 Bl pacmne es refento a 0 al SeguNao el de ABNCON, en o @ que se a

1211 Cuando. de manera persismnie, no se cumptan s metas de trasmeno, a pesar del
raamento 1ma:an9m.

121.2Farade ¥ si agemnas de de insutna.

121.3 Si un pacene se presenla con noogummua sgvera se le apicaa solmn glucosada @ 50% después de 0 cual 58 hara @ referencl corespondiente a

especalista
121.4 Si slengo tratalo con Nsuina,

1215 En cxo de graves, como © coma mmsamlmdumelumudh mmnoaiamwomo
proierava, giacoma o edema maculs, awral de lesones

Neurcp s de i de affics uonmi
© neccones frecuentes.

121.8 En presencia de hipermnsion anenal de dficd consol o . - severas o en ayuno >300 Mgl 3 pesa de TREMESND

aertco adecuado).
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12.1.7 £n casn de embarazo y diabetes gastaconal.
12.1.8 Sempre que el Médico tratante del prImer NVeL a5i 10 CONSIBAre MBCHSID.

13, Otras formas de diabetes
13.1 Diavetas mna

121.1L Oe diabems E segun se sefala on ol apartado 10.4 de esta NOM.
111.2E1mavepm ai y O Oras formas oe diabe! es del
13.2 Diabetes upo 1.
13.21t0s con 0 gk de diabetes 1o 1, son referidas al sequndo nivel de atencon o al especiaista.
1322 Solamen® cuando ol pacente se con gran ¥ no sea posbie refenrio e NMedian a especialista, Son ra@A00S provisionaMens
en el prmer nvel de ancXon.
14. Vigilancis epidemiciogica
La notficacon de s cas0s de diabe bap s i de esta Norma, debera bs en ta
Norma Ofcia Mexcana NOM-017-SSA 2. 1%4 Paa lav-gh\ua Epdemoibora.
15. 8Ib

151 Alalzasu Scnmm GA, Cm RMA, Zarate AA, Madrazo M. Diabetes Melitus, Prondad Insttuconal. Rev Med IMSS 1998,36(1):1-2.
of the diabetes nutrtion recommendatons for health care nsyutons. Diabewes Care 21 (Supgl. 1): S66-S68, 1998.

15.:! Amenz- Diabems AssocaiDn: Scresnng for type 2 diabewes. Diabetes Cae 21 {suppt. 1
520- 522.1998.

Am encan Diatetes. Assocumon: Exerces and NIDDM (Techncal review). Diabews Care 16
(Suwl. 2): 54-58, 1993.

Diabews of 0 adults weh diabeses, Diabetes Care 21 (Suppl ): S36-39, 1998.
15.6 Diabewes Medical of type 2 diabetes. Fourth Edmon. 1958,
157 Amencan Diabews Associason:; Screenng fot type 2 diabewes, Oabews Care 21 fsupplL):
$20-522, 1998,
15.8 Amencan Diabews Assocason: Dmn.s methtus and eurm. (Poseion staement). Diabews Care 21 (Supgl 1): S40-S48, 1998,
59 Diabetes utrtion for peopie with diabe s meltus. Diabewms Care 21 (suppl. 1): $32-539. 1998,
15.10 Amercan Duabetes Assocanon: SM-monmmq of bivod g\ms' (Consensus staement) Dabews Care 17 (12): 81-86. 1994,
Diabews of medcal cre for patens with dmnns mams(Pos.mn stasment). Dabetes Cau $8-59, 1996.

15.12 Amencan Dwfeli ASSOCt0n: Use of nutrtive and {Posin Am Dist Assoc. 93: 816-21, 1993.
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19. Apéndicas normativos

APENDICE NORMATIVO A
SISTEMA DE EQUIVALENTES. COMPOSICION PROMEDIO DE LOS GRUPOS OE ALIMENTOS
Cereales 6-8 prmapat fuente de energia y fibra.
Leguminosas 1.2 energia, proteinas, magnesic, potasio y fibra.
Verduras 4.5 . ficos en potasio, fibra y antioxidanies.
Frutas 56 ° ncos en potasio, fibra y antoxidanies.
Alimentos de ongen anmimal 24 debera promoverse el CONsSuUMO de cames y quesos on
balo contenido de grasas Saturadas (aves sin pief, pescado,
queso cottage y tpo panela).
- moderar el consumo de visceras.
consumo de yema de huevo no debera exceder gos piezas
alasemana.
Leche (descremada) 1-2 " bajo contenido en grasas
Grasas y cleaginosas 34 © las grasas satyradas (origen ammal) no ceberan
representar mas de! 10% de lotal de tas calor
se recomienda el uso de grasas poliinsaturadas.
€l numero de racones varia de acuerdo a los Esftos se de acverdo al peso
deseabie, 1a talla, (a edad, el genero y la actvidad fisica del individuo.
APENDICE NORMATIVO ;3
ESTIMACION OE REQUERIMIENTOS ENERGETICOS DIARIOS SEGUN
DIVERSAS CONDICIONES DE LOS INDIVIDUOS
Hombres con actvidag fisica normal ] mujeres fiscamente | kcaikg
muy actvas 30
Mujeres con actwdad flsca normal y con vida o da 55 afos activos. 5.
28
Mujeres sedentanas y hombres Mayores de 55 afos sedentanos 20
Mujeres embarazadas (1er. nmeste) 28-32
Mujeres embarazadas (20. rimestre) 36-38
Mujeres lactando 36-38
APENDICE NORMATIVO
HISTORIA CLINICA DEL PACIENTE DIABETICO
En la visita mnical se debe regrstrar, acdemas oe una Nsona dind
APENDICE NORMATIVO C ESCALA DE FACTORES DE R]ESGO VALIDADA'
i 80
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Para encontrar si esta en nesgo
de fener dianpetes. responda a este

cuestonano y marque con una cruz
respuesta que se adapte 3 usted.

PESO
CORPORAL DE
ALTO RIESGO
(Sobrepeso  del
20%

Estatura (m)
Peso____ (kg}
Estatura Peso
S NO 1.40 sa.8

1. De acuerdo a mi 1.42 0.5
estatura, mi peso es
igual o supenor al Q) () 1.44 62.2
anotado en ia tabla.

1.48 639

1.48 857
2. Normaimenie hago 1.5 675
poco o nada de
eeraco. (Sélo para 1.52 9.3
personas con
menos de 85 aios). O () 1.54 719

1.58 73.0
3. Tengo entre 45 y [§) ) 158 749
64 aftos de edad.

1.80 78.8
4, Tengo 65 afos de {) () 1.62 787
edad o mas.

184 80.7
5. Aiguno de mis [9) () 186 a7
hermanos wene
diabetes.

188 847
6. Alguno de mis [§] () 170 8.7
padres vene
diabetes.

1.re 838
7 Siesustedmuery 174 90.8
nha tenido bebes .
de mas de cuawo ) {) 176 929
kios ce peso ai
nacefr.

17 251

1.80 972

192 Ne

AT

[ZA%A \jEN
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APENDICE NORMATIVO £
METAS BASIC, DEL TRATAMIENTO Y CRITERIOS PARA EVALUAR EL GRADO
DE CONTROL DEL PACIENTE

Metas dei tratamiento Bueno Regular Maio

Glucermia en ayunas (mg/dl) <110 110-140 >140

Glucemia postprandial de 2 h. (mg/al} <140 <200 >240

Cosesterol total {mg/dl) «200.0 200-239 >240

Trglicendos en ayuno {mg/di) <150 150-200 =200

Colesterol HDL (mg/gl) >40 35-40 <35

P A, (mm de Hg) <120/80 121-129/81-84 >130/85%

MC <25 25-27 >27

HbATC® <6.5%mg/al 6.5-8%mgl >8%mg/dt

* En los casos en que sea posible efectuar esta prueba. ** Es necesano un control estricto de la P.A. para reducir el nesgo de daiio renat. Si el pacente fuma una
meta adicional es dejar de fumar.

APENDICE NORMATIVO F
EVALUACION CLINICA DEL PACIENTE ANTES DE ESTABLECER UN PROGRAMA DE EJERCICIOS

Se debe tener especial cudado en casos con mas de 10 aflos de evoluodn clinca y cuando estan presentes otos faclores de nesgo cardiovascular,

vascular de o histona de severas. En caso de duda debe
ser rafendo a un centro de 20. nvel para reatizar una evaluacKn cardioldgea antes del nco ded programa
de ejercico.
Se debe a de ia pt con el fin ce evitar la precipitacion ge LNA hemorTagia vitrea. No se recomenda eeraao moderado a
ntenso en sujens con . Debe 1a de lesiones en los pes, pUntos de apoyo Incomrectos. Nipowenson posmrai taquicardia
Se a de andar en biocieta. Se debe wigilar el e.eru;c no , carrera, tmtc.
Si se detecta una glucemia >250 mg/dl 0 cetos:s, dem controlarse esta ghcemia a fin de Elp oebe portar una
wentficackon 3l momento de realizar ejerccio fuera de su domicilio y Taer consigo aiguna fuente ae wnomdrams s«mvhs para tratar rapdamente una
hipoglucemia.
El horano ce ejeroco debe ser acorde al tratamiento hipoglucemiante.
APENDICENORMATIVOG
PLAN ALIMENTARIO SEGUN CONDICIONES ESPEClFICAS
a) Pacentes con obesxtad (M €2n: dietas con restnccon caionca 20-25 kcaldia en base al
peso recomendabie.
se reducir del habtual 250 a 500 kcalidia, hasta aicanzar 1200 kcaldia, para lograr una reduccion de peso de 0.5 a 1.0
= de peso pero como 5% de sobrepeso ayudan al control metabolico.
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© Para detlermina &l consumo habtuadl, el pacente regsraa ios almenmos
de dos dias de la Semana y de un dia del fin de semana,

. Dieta baa en calorias: se recomenda un consumMo menor a 1500 ke, las
cuales Se auStran de manera balanceaa entre bs grupos de alMemos.
En pacenes con otesdad exyema el CONSUMO energetco puede Sef
superora 1500 keal

Fracoona hast ses comidas dianas, dependendo de DS hab#os del
pacente.

Susttur harnas por vercuras.,

Restngs ia grasa. sugerf e consumo de CAMeE magras, res, polo (s
piel) pava, y manscos.

incrementar el CONSUMO 08 pescado.
Los acetes vegelaies se Wmityan a dos cuchaadas dianas (<30 mi); de
preferencia recomendar aguelos aceses cCon Mayor cONBNKO G8 Grasas
mononsalurasas (aceme de ofva aguaam, cacahuam, ec) y
polinsaturados.
b) Pacentes con peso normal (IMC >18 y < 25 kym2).

Dieta nommal en calorias: dependera de 13 actvwdar fisca y el momemo
bologeo:

"EIVCT se caicula entre 25 y 40 kcal por kg de PRSO por dia.

Reducxr de y grasas
Fraccionar de 'S 3 CUauD comuas dianas.
Incrementy et coNSUMG G8 PeSCAIO.
c) Pacenies con b peso (IMC <18 kgm2).
Dietacon aro cONSUMO cAONCD.
Traanento ajecuano para bgrar peso normak.
* Incrementar el CONSUMO G8 PESCAO.
o) Paceentes con colesterol eevano.
Limtar ol consumo de 1odo PO ge grasa de ONgen animal.
Incrementar el CONSUMG de Pescado.

Aumenta |a ingesta Ce aknenps (TOS en  anOoS
MonNoINSaturanos. SN superd 1 INdEadto en &t plan de amentacon.

Utizar acenins vegetales polasatrados (Maiz. gFasol catano).

orasos

{yemas de huevo,

. Evitar con ao de
visceras, etc.).

- Elnna amends ncos 6N ACKIOS QA0S SanNAaUos  (maneca,
Manequia aoeke 08 COCO, 46 DM a, etc.).

@) Pacmnies con $gicéndos eevados.

I Umtar el consumo de todo spo de orasas samradas y azucares

refnados.

. Aumentar et consumo de fibras soubiss (vegetaims, frutas con cascara,
legumbres. etc); supnme
el alcohot.

) Pacientes con a0 Urco elevaio.
Evitar factores preciprtanies COMO el descenso trusco de Paso.

" Reducs ngesta ds Quesos. viSCBras, exoBsO de Cames (O Y
ambubdos.

Evitar 0 reducar el consumo de aicohol.
g) Pacmanies con hperensidn anenal.
" Restrings consumo de sodio a Menos de 2 g por dia.

! No aconsejar el agrega sal agcona a las comidas, sustuiria por
condimentos naturales.

h) Pacientes con albuminuna cakular o consumo de prowinas a8 0.8
g ia
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APENDICI
ESOUEMA DE TRATAMIENTO PARA PACIENTES DIABETICOS OBESOS
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APENDICE NORMATIVO
ESQUEMA DE TRATAMIENTOQ PARA EL PACIENTE DIABETICONO OBESO

Hetm Galarcs.
incremertar is .ahnd.d Sisicm

oDyet vos o

Iniciar ayMoniiure

| i a-gn
i 1A glucCarmia en ayunas es noanal

w

L=

[(cbiativos alcanzadaos |

a .
20. nivet

TPQTC‘ ooN




BLANCO HERNANDEZ R

APENDICE NORMATIVO J
Si los niveles de colesterul total y LDL se mantienen elevados y 10s niveies de

g1 se an ¥ &i nivel de HOL bajo o normat, utilizar

inmibidores de la HMG-CoA reductasa (en caso de o severa

Secuestradores ce los acdos biliares (resinas)

Si 4 10s niveles de

gl de forma arslada, ughzar:

: Fibratos 0 analogo del acido nicotinico {acipimex), aciios grasos omega-3

Si los niveles de y de trgli y bajos las HOL, utlizar:
: Fibratos,
I inhibidores de i3 HMG-CoA reductasa

! Fibratos mas sscuestradores de los acdos biliares con control riguroso de los trigliceridos; como ferapia
aaicional se podra ublizar 103 anNalogos del AcKO NKDtNCo.

20. Apéndices Informastivos
ae NEO TEVED -~
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