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IMPACT OF AN EDUCATIONAL PROGRAM IN DIABETIC PATIENTS: A
COMPARATIVESTUDY

SUMMARY
Introduction:
Objectives: To compare the effect it has on diabetes education strategy and
biochemical parameters in two groups: those enrolled in the Comprehensive
Module Staged Diabetes (MIDE), who receive diabetes education, with patients
from the outpatient without diabetes education in family medicine clinic
"East",ISSSTE.
Design: A  cross-sectional comparative  measurement (post facto).
Methods: We studied 150 patients with type 2 diabetes, 50% belonging to MIDE,
and 50% of the outpatient clinic, performing metabolic indicators from March to
June 2011. We designed a database in SPSS V-15.
Results. Of the 150 patients, 66.7% (100) female, 33.3% (50) are male, with a
minimum age of 40 years and a maximum of 82 years, an average of 62 years.
Considering those patients from one year to 35 years after diagnosis.
For serum glucose outpatient group obtained an average of 172 mg / dl, standard
deviation of 58. Glycosylated hemoglobin is reported at least 5.6% and maximum
of 11.7%, the average was 8.2%, with a deviation of 1.38. Total triglycerides with
an average of 190 mg / dl and 144 deviation. Total cholesterol with a mean
deviation 204.mg/dl and 45, high density lipoprotein an average of 48 mg / dl with
a deviation of 10.3, low density lipoprotein an average of 110 mg / dl and a
standard deviation of 30.5
Group MIDE: Serum glucose with a mean of 140 mg / dl and a standard deviation
of 47.37, glycosylated hemoglobin 5.5%, minimum and maximum of 10.3% with an
average of 7.0% and a standard deviation of 1.08. Total cholesterol an average of
172 mg / dl and a standard deviation of 34.9, total triglycerides with an average of
194 mg / dl and a standard deviation of 106.4.High density lipoproteins on average
43.3 mg / dl and a deviation of 9.2, low density lipoprotein 97mg/dl and mean
deviation 0f35.7.
Metabolic markers of both groups
Serum urea 10.7% to 6.7% .90 urea, 3.3% .52 mg / dl, and 7% 3.2.mg/d| 3I. Total
cholesterol 4% with 188 mg / dl, 3.3% with 145 mg / dl, 2.7% with 237 mg / dl, with
1.3% with 264 mg / dl



Controlled 38% were found (57) and uncontrolled 62% (93).
Conclusions

The study found that serum glucose, glycosylated hemoglobin, cholesterol, and
triglycerides in both groups fail to be marked targets as the main associations for
control of Diabetes Mellitus, however MIDE group had significance in the main
indicators metabolism such as serum glucose, glycosylated hemoglobin,
triglycerides and total cholesterol compared to the outpatient clinic, improving
these parameters through the educational strategy provided by the module. It is
confirmed that the educational strategy in chronic diseases like diabetes is
essential for metabolic control and the level of knowledge.
Keywords: Diabetes mellitus type 2, educational strategy



IMPACTO DE UN PROGRAMA EDUCATIVO EN PACIENTES DIABETICOS:
ESTUDIO COMPARATIVO
RESUMEN

Introduccion:

Objetivos: Comparar el resultado que tiene la estrategia educativa en diabetes y
los parametros bioquimicos, en dos grupos de pacientes: los inscritos en el
Modulo Integral de Diabetes por Etapas (MIDE), los cuales reciben educacion en
diabetes, con pacientes de la consulta externa sin educacion en diabetes, en la
clinica de medicina familiar “Oriente”, ISSSTE.

Disefio: Transversal, comparativo de una medicién (postfacto).

Material y métodos: Se estudiaron 150 pacientes con diabetes tipo 2, 50%
pertenecientes al MIDE, y 50% de la consulta externa, realizando indicadores
metabolicos de Marzo a Junio del afio 2011. Se disefié una base de datos en el
programa SPSS V-15.

Resultados. De los 150 pacientes, el 66.7% (100) del sexo femenino, 33.3 % (50)
son del sexo masculino; con edad minima de 40 afios y maxima de 82 afios, una
media de 62 afos. Considerando aquellos pacientes que tenian desde un afio
hasta 35 afos de haberse diagnosticado.

Para la glucosa sérica del grupo de consulta externa se obtuvo una media de
172 mg/dl, desviacion estandar de 58. La hemoglobina glucosilada se reporta
minimo de 5.6% y maximo de 11.7%, la media fue 8.2%, con una desviacion de
1.38. Triglicéridos totales con una media de 190 mg/dl y desviacion de 144.
Colesterol total con una media de 204.mg/dl y una desviacion de 45,
lipoproteinas de alta densidad una media de 48 mg/dl con una desviacion de
10.3; lipoproteinas de baja densidad una media de 110 mg/dl y una desviacién de
30.5.

Grupo MIDE: glucosa sérica con una media de 140 mg/dl y una desviacion de
47.37; hemoglobina glucosilada una minima de 5.5% Yy una maxima de 10.3%
con una media de 7.0% y una desviacién estandar de 1.08. Colesterol total una
media de 172 mg/dl y una desviacion de 34.9; Triglicéridos totales con una media

de 194 mg/dl y una desviacion de 106.4. Lipoproteinas de alta densidad una



media de 43.3 mg/dl y una desviacién de 9.2, lipoproteinas de baja densidad una
media de 97mg/dl y una desviacién de 35.7.

Indicadores metabdlicos de ambos grupos

Urea sérica 10.7%, al 6.7% .90 de urea, 3.3% .52 mg/dl, y 3l 7% con 3.2.mg/dI.
Colesterol total el 4% con 188 mg/dl, 3.3% con 145 mg/dl, 2.7 % con 237 mg/dl,
con 1.3% con 264 mg/d|

Se encontraron controlados 38% (57) y descontrolados 62% (93).

Conclusiones

El estudio determiné que los niveles séricos de glucosa, hemoglobina glucosilada,
colesterol, y triglicéridos para ambos grupos no logran estar en metas
establecidas como lo marcan las principales asociaciones para el control de
Diabetes Mellitus , sin embargo el grupo MIDE tuvo significancia en los
principales indicadores metabdlicos como : glucosa sérica, hemoglobina
glucosilada ,triglicéridos y colesterol total en comparacion de la consulta externa,
mejorando dichos parametros gracias a la estrategia educativa brindada por el
modulo. Se confirma que la estrategia educativa en las enfermedades crénicas
como la diabetes es imprescindible para el control metabdlico y el nivel de
conocimientos.

Palabras clave: Diabetes mellitus tipo 2, estrategia educativa



1. MARCO TEORICO:
1.1 DEFINICION

Diabetes es una enfermedad metabdlica caracterizada por hiperglucemia como
resultado de una deficiente secrecidn de insulina por parte de las células Beta del
pancreas, y/o resistencia a la accion de la misma. La hiperglucemia crénica esta
asociada con dafos a largo plazo, disfuncién y falla de diferentes 6rganos,

especialmente los ojos, rifiones, nervios, corazén y vasos sanguineos™,

1.2 ETIMOLOGIA

Proviene del latin diabétes, y éste del griego diaBnTng, (diabetes, ‘correr a través'
con dia o 'dia-a través', y BATNG o 'betes’, 'correr', de diaBaiveiv (diabainein,
‘atravesar’). La palabra Mellitus (griego mel, "miel") se agregd en 1675 por

Thomas Willis cuando noté que la orina de un paciente diabético tenia sabor

dulce.

1.3 ANTECEDENTES HISTORICOS

La diabetes es tan antigua como el hombre, aunque no se sabe con certeza
cuando empez0. Lo que si sabemos es que la humanidad empezé muy pronto a
darse cuenta de la existencia de una enfermedad que consistia en beber mucha
agua, orinar mucho, tener hambre, perder peso y morirse pronto si se era joven ,
pero vivir mal, si empezaba después de los 40 afios. (Emilio Serrato, Historia de la
Diabetes)

En 1775 Dopson identificoO la presencia de glucosa en la orina. La primera
observacion necrépsica en un diabético fue realizada por Cawley y publicada en
el “London Medical Journal” en 1788. Casi en la misma época el inglés Rollo

consiguié mejorias notables con un régimen rico en proteinas y grasas y limitado

en hidratos de carbono. Los primeros trabajos experimentales relacionados con el
metabolismo de los glucidos fueron realizados por Claude Bernard quien
descubrid, en 1848, el glucogeno hepatico y provoco la aparicion de glucosa en la

orina excitando los centros bulbares


http://es.wikipedia.org/wiki/Lat%C3%ADn
http://es.wikipedia.org/wiki/Idioma_griego
http://es.wikipedia.org/wiki/Thomas_Willis
http://www.ferato.com/wiki/index.php/Glucosa
http://www.ferato.com/wiki/index.php?title=Necr%C3%B3psica&action=edit
http://www.ferato.com/wiki/index.php/Prote%C3%ADna
http://www.ferato.com/wiki/index.php?title=Grasa&action=edit
http://www.ferato.com/wiki/index.php?title=Metabolismo&action=edit
http://www.ferato.com/wiki/index.php?title=Gl%C3%BAcido&action=edit

La DM es uno de los mayores retos del siglo XXI. En el afio 2025, segun datos de
la Organizacion Mundial de Salud (OMS) de 200 a 300 millones de personas de
todo el mundo desarrollaran diabetes, se han descrito multiples factores de riesgo
para el desarrollo de la misma, al mitad del riesgo puede atribuirse a factores
ambientales, principalmente sedentarismo y obesidad, mientras que el otro 50%

puede atribuirse a factores genéticos.

1.4 EPIDEMIOLOGIA

La organizaciéon mundial de la salud OMS estima que a nivel mundial, existen 250
millones de personas con esta enfermedad, se considera un problema a nivel
mundial debido a su creciente incremento en la prevalencia, se estima que para el
afio 2025 habra 300 millones de diabéticos *

En México la poblacién aproximada de personas con diabetes asciende entre 6.5
y 10 millones de personas segun datos de la Federaciébn Mexicana de Diabetes
FMD, (prevalencia nacional de 10.7% en personas entre 20 y 69 afos). Se calcula
que de este universo de personas casi dos millones ain no han sido
diagnosticados. *

Segun la encuesta nacional de salud y nutricibn (ENSANUT) informé una
prevalencia de 9.5%, 20 % mayor que 5 afios antes . En un periodo de 5 afios la
incidencia de diabetes creci6 35% >4

La diabetes mellitus es la primera causa de muerte tanto en el ambito nacional
como en el institucional y se estima que la tasa de mortalidad crece 3% cada afio
y consume entre 4.7% y 6.5% del presupuesto para atencion de la salud °

1.5 CLASIFICACION:
La clasificacion de diabetes incluye 4 clases clinicas. ADA Diagnosis and
classification of DM.**

1. Diabetes tipo 1 (usualmente por deficiencia absoluta de insulina)

2. Diabetes mellitus tipo 2 a cualquier edad, habitual en edad adulta mayores
de 40 afios caracterizada por resistencia a la insulina asociado a un déficit
relativo de insulina o a un defecto en la secrecion de
Insulina. **

3. Otros tipo especificos de diabetes



1.6 FACTORES DE RIESGO
Los Factores de riesgo? identificados para el desarrollo de diabetes tipo 2 son:
1. Parentesco de primer grado con personas con diabetes mellitus tipo 2.
2. Edad mayor de 45 afios.
3. Intolerancia a la glucosa
4. Mujeres con historia de diabetes gestacional, complicaciones ginecoobstetricas
0 embarazo con un producto al nacer mayor de 4 kg de peso.
5. Sindrome de hiperestimulacién androgénica y anovulacion cronica
6. Albuminuria.
7. Obesidad abdominal: perimetro de cintura mayor de 80 cm en la mujer y mayor
de 90 cm en el hombre
8. Sindrome metabdlico
9. Sobrepeso (indice de masa corporal mayor de 25 kg/m?
Las siguientes condiciones se asocian con la presencia de diabetes mellitus 2:
e Hipertension arterial sistémica previa, con presion arterial igual o mayor de
140/90mmHg
e Colesterol-HDL menor de 35mg/dl o triglicéridos séricos de 250mg/dl o
mas.
e Hiperuricemia
e Cardiopatia isquémica u otra enfermedad cardiovascular

e |nsuficiencia arterial de ambos miembros

1.7 FISIOPATOLOGIA:

La diabetes tipo 2 es una enfermedad evolutiva que se desarrolla en etapas, su
historia natural comienza 12 afios antes de su aparicién clinica.

En los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 existen dos defectos: 1) déficit en la
secrecion de insulina por el pancreas y 2) resistencia a la accion de la insulina en
los tejidos periféricos.

Con la resistencia a la insulina, el pancreas para compensar esta alteracion
progresiva, aumenta la secrecién de insulina produciéndose una hiperinsulinemia
secundaria capaz de mantener normoglucemias de ayunas y postprandiales. Esta
etapa se asocia la lipotoxicidad del obeso insulino-resistente. En los segundos

diez afos y antes que se manifieste la DM 2, se mantienen la resistencia a la



insulina, pero la capacidad secretoria de la célula beta comienza a declinar y las
glicemias se elevaran llegando a cifras de intolerancia a la glucosa. Se ha
demostrado la importancia de la glucotoxicidad siendo un factor importante en la
perpetuacion del dafio, a medida que esta se acentué y la resistencia a la insulina
se mantiene los niveles glucemicos aumentan en forma progresiva y se manifiesta
finalmente la diabetes clinica.

Los conceptos de glucotoxicidad y lipotoxicidad coparticipan en la patogénesis y
evolucion de la diabetes, particularmente en la tipo 2, ambos actian e intensifican
los dafios estructurales y funcionales de las células beta y los érganos blanco, de
alli ha nacido el termino gluco-lipotoxicidad, que traduce mas fielmente la realidad
del proceso cronico, aceptando que la diabetes tipo 2 es una enfermedad tanto
del metabolismo de los carbohidratos como de las grasas.

Los paciente obesos con resistencia a la insulina tienen un aumento de la
lipogenesis, y una lipolisis aumentada como consecuencia una elevacion de los
acidos grasos libres e insulino resistencia, con el aumento cronico de ellos
induciendo también a una disminucion de la secrecion insulinica e intolerancia a la

glucosa®

1.8 Glucotoxicidad: Se define como los efectos adversos que producen la
hiperglucemia crénica sobre las estructuras celulares y sus funciones, los niveles
moderados y altos de glucosa mantenidos en el tiempo inducen resistencia a la
insulina y disminucion progresiva de la secrecion de la hormona.
Glucotoxicidad y resistencia insulinica: El defecto de la secrecion insulinica o
destruccion espontanea de las células beta, producen el forma secundaria, a
través de la hiperglucemia, resistencia a la insulina, un aumento en los niveles de
glucosa de 20 a 40 mg/dl durante 3 dias producira una disminucion de la
sensibilidad a la insulina de 20% mediante tres mecanismos como la
hiperglucemia producira resistencia a la insulina”
a) Disminucion de la sintesis y actividad del transportador de glucosa 4 (GLUT
4) en el musculo.
b) Aumento De la via de la glucosamina ya que esta produce resistencia a la
insulina y déficit de secrecion por disminucion de los transportadores de

glucosa GLUT 4 en el musculo y GLUT 2 en la célula beta



c) Glucosilacion de los transportadores, ante la hiperglucemia produce union
de la glucosa a los aminos terminales de las proteinas fenémeno llamado
glicacion, cambiando asi la estructura de las moléculas alterando sus
funciones.

Glucotoxicidad y secrecion insulinica: Se han propuesto cinco mecanismos

que podrian explicar la accidén toxica de la glucosa sobre la secrecion

insulinica

1- La hiperglucemia por regulacion negativa produciria una disminucion
del transportador de glucosa GLUT 2 en la célula Beta.

2- Menor actividad de la fosfolipasa C enzima necesaria para la formacion
de inositidos fosfatos, que participan en la secrecion insulinica al
aumentar el nivel de calcio intracelular.

3- Hiperinsulinemia con efecto negativo frenando asi la sintesis de
hormona.

Con lo anterior la glucotoxicidad disminuye la secrecién de insulina 'y produciendo
resistencia a la insulina

La hiperglucemia de ayuno es consecuencia de la formacion de la
neoglucogenesis, y la pérdida de la regulacion en la glicemia postprandial, ya que
en el musculo no hay captacion de glucosa y sigue la absorcién en el intestino

1.9 Lipotoxicidad:

Inhibicién de la secrecion de insulina por el aumento cronico de los acidos grasos
libres, siendo los &cidos grasos un estimulo secretorio, cuando se excede este
limite se producira un frene en la liberacion de insulina llevando al aumento de los
acidos grasos libres, producto de la degradacion de los triglicéridos del tejido
adiposo, debido a la falta de insulina o de su accion producira resistencia a la
insulina, es asi como se propone el ciclo glucosa- acidos grasos.*”

Lipotoxicidad y resistencia a la insulina: El aumento de los acidos grasos libres
.eleva su captacion y oxidaciéon, usandose estos como fuente de energia en los
distintos tejidos de competencia con la glucosa, ademas los acidos grasos libres
reducen la afinidad insulina-receptor, disminuyendo la accion de la insulina en los
tejidos insulinosensibles favoreciendo asi la resistencia a la insulina, se ha
encontrado que a nivel del musculo se inhibe la captacion y oxidacion de glucosa

con la siguiente disminucién de la sintesis de glucégeno, produciéndose en el



higado neoglucogenesis con mayor produccion de glucosa, como consecuencia
hiperglucemia e intolerancia a la glucosa.

Lipotoxicidad y secrecién de insulina: Se ha demostrado que niveles elevados de
acidos grasos libres y triglicéridos disminuyen la secrecion de insulina al estimulo
de glucosa y un aumento en su oxidacion a nivel del musculo e higado
.Produciéndose insulino- resistencia a los tejidos periféricos por los niveles
elevados de 4cidos grasos libres 'y perpetuando la hiperglucemia.

En conclusion para frenar el desarrollo de la diabetes tipo 2 y su evolucion al
fracaso secundario, se deberéa realizar un control estricto con medidas no
farmacolégicas y farmacolégicas, tanto en los hidratos de carbono como de los
lipidos, en las diversas etapas que conducen la diabetes y en su posterior

evolucion.

1.10 DIAGNOSTICO:
Criterios diagnésticos de diabetes™
e Determinacién de Hemoglobina Glucosilada AlC >6.5
La prueba debe ser realizada en un laboratorio bajo los parametros
certificados de  estandarizacion del Programa Nacional de
Glicohemoglobina (NGSP por sus siglas en inglés) y del ensayo de control
de diabetes y complicaciones (DCCT, por sus siglas en inglés)
e Glucosa plasmética en ayunas >126 mg/dl (7,0 mmol / I). El ayuno se
define como ausencia de ingesta caldrica por lo menos 8hrs
e Glucosa plasmatica = 200mg/dl (11.1mmol/l) a las 2 horas después de una
prueba de tolerancia a la glucosa (PTOG). El test debe ser realizado como
se describe por la Organizacién Mundial de la salud, usando una carga
inicial de glucosa conteniendo el equivalente a 75 gr de glucosa anhidra
disuelta en agua .
e Sintomas clasicos de hiperglucemia, una glucosa plasmatica al azar
> 200 mg / di(11,2mmol/l)

e Las pruebas para detectar diabetes tipo 2 y evaluar el riesgo para la
diabetes futura en asintomaticos deben ser considerados en los adultos de
cualquier edad que tienen sobrepeso u obesidad (IMC>25kg/m2) y que

tienen uno o mas factores de riesgo adicionales para diabetes



En los que no tienen estos factores de riesgo las pruebas debe comenzar a la
edad de 45 afos. Si cursa con cifras normoglucemicas se repetira el test en 3

anos

Test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG)

Consiste en la determinacion de la glucemia en plasma venoso a las dos horas de
una ingesta de 75 gr de glucosa, disuelta en agua.

El estadio de intolerancia a la glucosa (TAG) solamente puede ser diagnosticado
por glucemia a las dos horas del TTOG por tanto se recomienda usar la prueba en
los siguientes casos:

Sospecha de diabetes, con factores asociados, complicaciones micro vascular,
sintomas de hiperglucemia con glucemias basales normales.

En pacientes con glucemias basales alteradas repetidas para corroborar el
diagnostico de diabetes o con TAG, sobre todo en poblacion mayor y sexo
femenino®®*.

Hemoglobina glicosilada (HbA1C)

Refleja la media de las determinaciones de glucemia en los Ultimos dos meses en

una sola medicién, es la prueba para el control.

1.11 TRATAMIENTO:

Al momento del diagnostico DM 2 se iniciara terapia con Metformina y cambios en
el estilo de vida, excepto en pacientes en los que la Metformina este
contraindicada

En pacientes con reciente diagnostico de DM 2 con sintomatologia y elevacién
glucemica en plasma y elevacion de hemoglobina glucosilada, se considerara

terapia con insulina con o sin agentes adicionales desde el inicio.***

En la terapia no insulinica se debera considerar tolerancia en un periodo de 6
meses de acuerdo a las cifras de hemoglobina glucosilada, de lo contrario se

iniciara terapia insulinica

Los principales ensayos de prevencion desarrollados se han basado en la

induccidon de cambios en el estilo de vida como modificaciones en la alimentacion



y realizacion de actividad fisica, asi como en la administracion de farmacos.
Siendo mas benéfico los cambios en el estilo de vida que la administracion
farmacolégica. *°

En cuanto a cambios en la alimentacion que ayuden a prevenir la aparicion de
Diabetes mellitus, proponen mantener el indice de masa corporal (IMC) por
debajo de 25 Kg/m2. El ejercicio regular es junto con la alimentacién adecuada, la
otra medida no farmacoldgica esencial para la prevencion de la DM, Segun la
Asociacion americana de diabetes la actividad fisica tiene un nivel de evidencia B
en la prevencion de la Diabetes Mellitus, asi como en la mejora del control
glucemico, la sensibilidad a la insulina y la reduccién de las complicaciones
Considere la posibilidad de la terapia con aspirina (75-162mg/dia) como estrategia
de prevencion primaria en aquellos con riesgo cardiovascular Esto incluye la
mayoria de los hombres 50 afios de edad o mujeres 60 afios de edad que tienen
al menos un importante factor de riesgo(antecedentes familiares enfermedades

cardiovasculares, hipertensién,  tabaquismo, dislipidemia %

OBJETIVOS TERAPEUTICOS

El tratamiento de la diabetes esta dirigido a aliviar los sintomas, mejorar la calidad
de vida y prevencién de complicaciones agudas y crénicas. La Asociacion
Americana de Diabetes y el grupo de vigilancia europeo para la diabetes,
recomienda corregir las alteraciones en todos los pacientes diabéticos, a travées
de criterios bioquimicos para evaluar el control metabdlico.

Las recomendaciones dietéticas en la diabetes tipo 2 incluyen un porcentaje de
carbohidratos de aproximadamente el 50% de la ingesta cal6rica diaria, proteinas
10- 20%, grasas 10-20%, menos del 10% de estas calorias deben ser grasas
saturadas, y menor o igual al 10% de grasas poli insaturadas, con menos de
300mg de colesterol.

Los beneficios del ejercicio en la diabetes son, mejorar el metabolismo de
carbohidratos y la sensibilidad a la insulina. Ademas el ejercicio regular ha
mostrado ser efectivo en disminuir niveles de triglicéridos ricos en VLDL, mejorar
la presion arterial principalmente en sujetos hiperinsulinémicos, reducir la grasa

intraabdominal.



Objetivos Glucemicos en adultos (recomendaciones Asociacion Americana
de Diabetes ™
La reducciéon de Hemoglobina glucosilada por debajo de 7% ha demostrado
reducir complicaciones micro vascular, y si se aplican a la brevedad del
diagndstico se asocia a largo plazo reduccion de enfermedad macro vascular.

e Glucosa de ayuno 90- 130 mg/dl

e Glucosa postprandial 2 hrs < 180 mg/ dI

e HbLAIC<7%

e Colesterol total menor o igual a 200 mg/dI

e Triglicéridos < o0 = 150 mg/dl

e HDL >50 mg/dl en hombres y mayor de 55 mg/dl en mujeres

e LDL <100mg/di

e TA sistdlica <130 mm/Hg, diastélica <80 mmHg
Se podria sugerir controles mas estrictos una HbA1C 6 % si no presentan
hipoglucemias
Pacientes con antecedentes de hipoglucemia severa o complicaciones macro

vasculares una hemoglobina glucosilada de 8 %

SULFONILUREAS
Las sulfonilureas son acidos débiles, se unen ampliamente a proteinas (> 90%),

metabolizadas en el higado y excretadas a través del rifidn o por las heces.

Mecanismo de accion: Las sulfonilureas actian aumentando la liberacion de
insulina a través de un canal de potasio ATP dependiente, y pueden disminuir la
resistencia periférica a la insulina. Los receptores de las sulfonilureas estan
relacionados a un canal de potasio ATP sensible, la inhibicion del flujo de potasio
condiciona la despolarizacion de la membrana de la célula beta, como
consecuencia, los canales de calcio voltaje dependientes en la membrana de la
célula beta, pueden abrirse para permitir la entrada de iones de calcio, lo que
produce a su vez activaciobn de cinasas causando exocitosis de granulos

secretores conteniendo insulina. **%*



Se administran por via oral y se eliminan principalmente por metabolismo
hepético, aunque algunos metabolitos son parcialmente activos y se eliminan por
excrecion renal.

Los alimentos interfieren en su absorcion por lo que el farmaco se administrara al
menos 30 minutos antes de la ingesta.

* Eficacia: Son farmacos muy eficaces, consiguiendo reducciones de la HbAlc del
1.5al 2%

El estudio UKPDS evidencié que mediante el control intensivo de la glucemia con
Sulfonilureas se conseguia una reduccion significativa de las complicaciones
micro vasculares, pero no se observaron diferencias significativas en cuanto a la
aparicion de complicaciones macro vasculares y mortalidad.*

Las Sulfonilureas mas utilizadas en nuestro pais son: glibenclamida, y glimepirida.
La glibenclamida es la mas potente y, por tanto, la que presenta mayor riesgo de
hipoglucemias

Efectos adversos: El principal efecto secundario es la hipoglucemia, mas
frecuente con el uso de Sulfonilureas de vida media prolongada.

Todas las sulfonilureas estan relacionadas con ganancia de peso, los agentes de
primera generacion son: Tolbutamida, acetohexamida, tolazamida vy
cloropropamida. Los agentes de segunda generacion como: glibenclamida,
giclazida, glipizida, y glimepirida. No se unen ibnicamente a proteinas, y es menos
probable que interaccionen con otros farmacos. Con la glimepirida a pesar de
tener larga accion, el riesgo de hipoglucemia es menor en comparaciéon con otros

farmacos (Cuadro I1).**

Cuadro 1. Propiedades farmacocinéticas de las sulfonilureas.

Vida media Efecto Dosis
Droga Horas Horas diaria Dosis/dia
Cloropropamida 24 -48 24-72 100 - 500 1
Tolbutamida 3-28 6-10 500 - 3.000 2-3
Glipizida 1-5 14 - 16 25-20 1(-2)
Gliburide 2-4 20-24 25-20 1-2
Gliclazida 6-15 10-15 40-320 1-2

Glimepirida 24 - 8 1



En promedio, las sulfonilureas reducen la glucosa plasmatica de ayuno de 50-
70mg/dl y disminuyen la Hemoglobina glucosilada 0.8-1.7%. Todas las
sulfonilureas estan relacionadas con ganancia de peso

Indicaciones: Clasicamente, han sido consideradas e eleccion para el tratamiento
en monoterapia de los pacientes con DM2 sin sobrepeso, cuando la dieta y el
ejercicio fisico por si solos no son adecuados, y en los pacientes con sobrepeso
cuando haya intolerancia o contraindicacion para el uso de metformina y que
inician su diabetes antes de los 40 afios,

La dosis de sulfonilurea puede ser incrementada cada 4 a 8 semanas hasta que

se logren los objetivos terapéuticos

Cuadro I11. Causas de falla secundaria a tratamiento con sulfonilureas. 2

Factores relacionados con el paciente:
e Falta de dieta
e Sedentarismo

e Estrés, enfermedad intercurrente

Factores relacionadas con la enfermedad:
e Deficiencia de insulina

¢ Resistencia a la insulina

Factores relacionados a la terapia:
e Dosis de la droga inadecuada
e Resistencia a sulfonilureas por exposicién crénica
e Absorcién alterada de las sulfonilureas

e Uso simultaneo de drogas diabetogénicas (esteroide, etc)

Contraindicaciones: Diabetes mellitus tipo 1, cirugia a algun evento de estrés
agudo, insuficiencia renal cronica en etapa terminal o hepatopatia. La
cloropropamida estad contraindicada en sujetos con retencibn de azoados y
ancianos. Los factores que predicen una buena respuesta a las sulfonilureas son:
diabetes de reciente diagndstico, hiperglucemia de ayuno leve a moderada (220 a
240mg/ dl), una funcién adecuada de la célula beta reflejada por un nivel de
péptido C de ayuno elevado, no historia de terapia con insulina y ausencia de

autoanticuerpos contra la descarboxilasa del acido glutamico o contra las células



del islote. El porcentaje de falla secundaria se presenta del 5 al 7% por afo
aproximadamente Si la monoterapia con una sulfonilurea fracasa para alcanzar el
nivel de glucosa deseado, un segundo agente oral debe ser afadido, o bien
algunos diabetologos recomiendan insulina nocturna antes de acostarse
Tolbutamida dosis inicial 250-500 mg, Dosis maxima no > 3 gr / dia;
Cloropropamida dosis inicial 125-250 mg, Dosis méaxima no > 750 mg/dia;
Glibenclamida dosis inicial 2.5-5 mg, Dosis maxima no > 20 mg/dia;

Glimepirida dosis inicial 1 mg, Dosis maxima no > 8 mg /dia,

Glipizida dosis inicial 5 mg, Dosis maxima >15 mg /dia.

BIGUANIDAS

Mecanismo de accion: Tiene un efecto antihiperglucemiante por actuar a nivel
extrapancreatico, aumentando la sensibilidad a la insulina en tejido hepatico y
tejidos periféricos. En el higado, reduce la produccion basal de glucosa al
disminuir la glucogenolisis y la gluconeogénesis. En tejidos periféricos,
especialmente a nivel del musculo, aumenta la captacién y utilizacion tisular de la
glucosa.

En relacion a los niveles de lipidos, la metformina reduce el nivel sérico de
colesterol LDL, triglicéridos VLDL.

Indicaciones: Esta indicada en el tratamiento de la DM2, especialmente en
pacientes con sobrepeso, cuando la dieta prescrita y el ejercicio por si solos no
sean suficientes para un control glucémico adecuado. Puede utilizarse en
monoterapia 0 en combinacién con otros antidiabéticos orales o insulina.

Se recomienda como farmaco de primera eleccion en pacientes con sobrepeso,
aunqgue algunas guias recomiendan considerarla de primera linea también en los
pacientes sin sobrepeso ' Segun el documento de consenso de la ADA el
farmaco de primera eleccion en pacientes con DM2 es la metformina y el inicio del
tratamiento farmacolégico deberia coincidir en el tiempo con las modificaciones

en el estilo de vida

Eficacia: Su eficacia es similar a la de las Sulfonilureas, consiguiendo reducciones
de la HbAlc entre 1.5y 2%,pero sin producir aumento de peso ni hipoglucemias,
asociandose ademas a reducciones de presién arterial, triglicéridos vy
lipoproteinas de baja densidad (LDL). En algunos estudios incluso se ha



observado una ligera reduccién de peso. Ademas, es el Unico farmaco que ha
demostrado una reduccion significativa de las complicaciones macrovasculares en
el grupo de pacientes %°

Un 85% de los pacientes consiguen la maxima reducciéon de Hemoglobina
glucosilada (2%) con dosis de 2000 mg, sin obtenerse reducciones adicionales
cuando se llega a los 2500 mg

Efectos secundarios: Los efectos colaterales de metformina méas comunes son a
nivel gastrointestinal e incluyen anorexia, nausea, vomito, malestar abdominal y
diarrea. Esta sintomatologia usualmente es transitoria y llega a presentarse al
inicio del tratamiento en 5 al 20% de todos los pacientes tratados con biguanidas.
Un efecto colateral muy raro pero serio es la acidosis lactica, siendo mas
frecuente que ocurra en pacientes con insuficiencia renal y/o cualquier estado de
hipoperfusion tisular, y no se recomienda cuando la creatinina es mayor de
1.5mg/dI

Contraindicaciones: El uso de metformina esta contraindicado en insuficiencia
renal, insuficiencia hepatica, historia de acidosis lactica, embarazo, alcoholismo,
sepsis, enfermedad gastrointestinal severa, insuficiencia cardiaca o cualquier
condicion de hipoxia tisular que incremente el metabolismo anaerobio.

Dosis inicial 500-850 mg / dia. Dosis maxima no > 3 gr/dia.'* **

INHIBIDORES ALFA-GLUCOSIDASA

Los inhibidores de alfa-glucosidasa son: acarbosa, miglitol y vogliobose, los 2
primeros se encuentran disponibles en el mercado.

Mecanismo de accion: Tienen un efecto antihiperglucemiante. Inhiben de forma
competitiva y reversible las alfa-glucosidasas presentes en las microvellosidades
intestinales, responsables de la degradacion de los oligosacaridos de la dieta
(sacarosa, maltosa, etc.), en monosacaridos retrasando la absorcion de los
hidratos de carbono complejos y disminuyendo el pico glucémico postprandial. En

monoterapia no causan hipoglucemia

* Indicaciones: Estan principalmente indicados en los pacientes con predominio de
hiperglucemias postprandiales y con basales aceptables, pero también cuando

hay contraindicacion a otros farmacos orales y en el tratamiento combinado. La



acarbosa debe ser ingerida con el primer bocado de la comida para mayor
efectividad. La dosis maxima es de 75 a 100mg 2 6 3 veces al dia, la dosis debe
incrementarse 25mg cada 2 a 4 semanas para minimizar los efectos secundarios
gastrointestinales, los cuales ocurren hasta en el 30% de los pacientes diabéticos
tratados con acarbosa.

Eficacia: El efecto de los inhibidores de las alfa-glucosidasas sobre la
Hemoglobina glucosilada es inferior al observado con Sulfonilureas y metformina
(0.5-1%), por lo que la mayoria de autores y guias recomiendan reservarlas para
el tratamiento combinado y, especialmente cuando existe contraindicacion o
intolerancia a otros farmacos Su efectividad es menor en pacientes que hacen

dietas pobres en hidratos de carbono. **

Efectos adversos: Su efecto secundario méas frecuente es la flatulencia (30%) que
en muchas ocasiones obliga a abandonar el tratamiento. También pueden
producir diarrea, dolor abdominal y nauseas. Los efectos secundarios aumentan
al aumentar la dosis y con dietas ricas en hidratos de carbono y disminuyen con el
tiempo. Es necesario controlar la funcién hepética cuando se usan a dosis
maximas.

Contraindicaciones: Estos farmacos estan contraindicados en el tratamiento en
monoterapia de la DM tipo 1, en la cetoacidosis diabética, en el embarazo y
lactancia. También estan contraindicados en enfermedades intestinales cronicas
asociadas con trastornos de la digestion y de la absorcibn o que puedan
empeorar por la formacién de gas intestinal

Dosis inicial 50-100 mg, Dosis méxima no >300 mg/dia **

SECRETAGOGOS DE ACCION RAPIDA (GLINIDAS)

El deterioro continuo de la funcion de la célula beta exacerba posteriormente
estas alteraciones metabdlicas. La importancia de la disfuncion de la célula beta,
se ha incrementado también al igual que la resistencia a la insulina y los dos
procesos pueden interactuar. El tiempo y magnitud de la primera fase de
secrecion de la insulina es importante para su accion mediada por el receptor, asi
como la tolerancia a la glucosa. La pérdida de la fase inicial de la secrecion de
insulina en la diabetes tipo 2 estad bien establecida, ya que después de una

comida resulta en una supresion inadecuada de la produccién de glucosa



hepatica mediada por insulina. La terapia que modifica la glucosa postprandial es
mas efectiva en reducir la Hemoglobina glucosilada, que aquella que disminuye la
glucosa plasmatica de ayuno. **

Mecanismo de accién Actdan a través del cierre del canal Adenosin Trifosfato
sensible en la membrana de la célula beta, uniéndose a receptores distintos de
las sulfonilureas (SUR1/KIR 6.2). Las propiedades antidiabéticas e
insulinotrépicas de las no sulfonilureas, llamadas meglitinidas pertenecen a este
grupo la repaglinida y la nateglinida. Estos farmacos restauran la primera fase de
secrecion de insulina disminuyendo la hiperglucemia postprandial, sin pico
hiperglicémico entre las comidas.

Indicaciones: La repaglinida esta indicada en pacientes con Diabetes tipo 2 cuya
hiperglucemia no puede seguir siendo controlada satisfactoriamente por medio de
dieta, reduccion de peso y ejercicio. También esta indicada en combinacion con
metformina en pacientes con Diabetes tipo 2 que no se controlan
satisfactoriamente con metformina sola. Se recomienda administrar 15 minutos
antes de las comidas (entre 0 y 30 minutos) y si el paciente omite o afiade una
comida debe omitir o afiadir de la misma forma la dosis asociada del farmaco, sin
aumentar el riesgo de hipoglucemia o afectar al control glucémico.

* Eficacia: La reduccién de Hemoglobina glucosilada observada con repaglinida es
semejante a la descrita para sulfonilureas y metformina (1.5-2%) pero con unos
valores de glucemia postprandial significativamente inferiores. Las reducciones
observadas con nateglinida son inferiores (0.5-1%)

» Efectos adversos: La hipoglucemia es el principal efecto secundario descrito,
aunque en comparacion con las Sulfonilureas parece ser menos frecuente y
grave. Se ha descrito aumento de peso en pacientes tratados por primera vez con
repaglinida. Con menor frecuencia se pueden dar trastornos gastrointestinales,
visuales, elevacion transitoria de enzimas hepaticas, aumento del riesgo de
infecciones y reacciones de hipersensibilidad cutanea.

Contraindicaciones: Estan contraindicadas en: diabetes tipo 1 o secundaria a
enfermedad pancreéatica, cetoacidosis diabética, embarazo, lactancia e
insuficiencia hepatica severa.

Dosis Repaglinida dosis de 4mg/dia en 2 dosis divididas 15 minutos antes del
desayuno y cena. Nateglinida dosis de 60 6 120 mg 3 veces/dia antes de los

alimentos *



TIAZOLIDINEDIONAS

Las tiazolidinedionas (también llamadas glitazonas o sensibilizadores de insulina);
actuan aumentando la sensibilidad a la insulina, sin afectar la secrecion de la
misma, especificamente se unen a los PPARs gamma (receptor activado del
factor proliferador del peroxisoma) y afectan los factores de transcripcion que
influyen en la expresion de genes responsables para la produccion de proteinas
determinantes en el metabolismo de carbohidratos y lipoproteinas. Esto lleva a un
aumento en los transportadores de glucosa GLUT-1y GLUT- 4. 118

Las tiazolidinedionas son los primeros antidiabéticos orales, su mecanismo de
accion es promover la captacidbn de glucosa en musculo esquelético, tejido
adiposo, y en el higado a través de los receptores celulares nucleares conocidos
como receptores gamma proliferador activado del peroxisoma. A nivel celular las
tiazolidinedionas previenen hiperglucemia severa inducida por resistencia a la
insulina, en musculo esquelético y cardiaco, producen un incremento en la
captacion de glucosa y en las proteinas transportadoras GLUT-1 y GLUT-4. En
tejido adiposo estimulan el transporte de glucosa basal e incrementan las
proteinas transportadoras GLUT-1. En el higado las tiazolidinedionas aumentan la
sensibilidad a la insulina, por lo tanto disminuyen la produccién hepatica de
glucosa. Las tiazolidinedionas tienen efectos en el metabolismo de los lipidos,
especialmente en las lipoproteinas de alta densidad. En pacientes con
alteraciones de los lipidos se prefiere utilizar pioglitazona, porque tiene menos
efectos deletéreos en los niveles de colesterol LDL y mas efectos favorables en
los niveles de HDL.

Indicaciones: En monoterapia, estan indicadas en pacientes con DM2 , en los que
no se logra un control adecuado con dieta y ejercicio y que no pueden recibir
metformina por contraindicaciones o intolerancia. En doble terapia oral estan
indicadas en combinacion con metformina: en pacientes con control glucémico

insuficiente

Efectos adversos: Las tiazolidindionas pueden causar retencion hidrosalina

,anemia dilucional leve por el aumento del volumen plasmatico, Las glitazonas



provocan un aumento moderado de peso, atribuible a retencidon hidrosalina,
redistribucion de la grasa corporal .

Las glitazonas pueden producir dafio hepatocelular en un 2% de pacientes, en la
mayoria de casos leve. Por ello, se recomienda un control basal de transaminasas
hepaticas para descartar una hepatopatia y después cada dos meses durante el
primer afo de tratamiento.

Contraindicaciones: Las glitazonas estan contraindicadas en: diabetes tipo 1,
insuficiencia cardiaca o historia de insuficiencia cardiaca (clases | a IV de NYHA),
insuficiencia hepatica o enfermedad hepatica activa, embarazo y lactancia. Por lo
tanto las glitazonas ademas de ser sensibilizadores de insulina y tener efectos
directos sobre los mecanismo de resistencia a la insulina mejorando el control
glucémico, también tienen efectos favorables potenciales en otros componentes
del sindrome metabdlico cardiovascular (Cuadro V)

Pioglitazona 15-45 mg /dia. Rosiglitazona: 4-8 mg / dia ***4

Cuadro IV. Perfil de las tiazolidinedionas

Rosiglitazona Pioglitazona
Inicio de dosis 4 15-30
Dosis maxima 8 45
Dosis/dia 1-2 1
Vida media (hora) 3-4 3-7
Absorcién La ingesta de comida no afecta La comida retrasa la absorcion
Disminucion de glucosa de ayuno (mg/dl) 25-60 30-65
Disminucion en el nivel de HbAlc:
Monoterapia 0.8-1.5% 0.6-1.9%
Terapia combinada 0.6-1.2% 0.7-1.3%
Anemia 1.9% pacientes con monoterapia 2-3.5% de los pacientes
7.1% pacientes con metformin
Edema Leve a moderado Leve a moderado (4.8-9%)
Monoterapia y15% con
insulina
Ganancia de peso Leve a moderada (leve a moderada 2-8 kg
1.2-3.5 kg
Interacciones No interacciones previas Anticonceptivos, ketoconazol

INHIBIDORES ENZIMA DIPEPTIL PEPTIDASA 4 (DPP)
Mecanismo de accion: Las gliptinas inhiben la DPP- 4 y el resultado es que

aumentan los niveles postprandiales de GLP-1 y GIP, disminuye la resistencia a la



insulina y disminuyen los triglicéridos postprandiales. Estimulan la secrecion de
insulina, suprimen la secrecién de glucagén mejora la sensibilidad de insulina,
enlentece el vaciamiento gastrico, reduce el apetito y a largo plazo mejora la
funcién y el nimero de células beta pancreaticas

* Efectos adversos: Los efectos adversos mas frecuentes son cefaleas, disfagia,
molestar abdominal y diarrea *’

Entre los inhibidores de la enzima Dipeptil Peptidasa 4 hay dos tipos de agentes,
todos de administracion oral: a) agentes “péptido-miméticos”, que mimetizan el
dipéptido N -terminal de los sustratos de la enzima; b) inhibidores no
peptidomiméticos Los agentes disponibles en el mercado se absorben con
rapidez y facilidad. El tiempo para alcanzar la concentracion méxima es de una a
cuatro horas, tiempo que no se modifica con la comida.

La biodisponibilidad oral de la vildagliptina también es cercana al 85%, con un

Tiempo maximo entre una y dos horas.

- Dosis o .
Compuesto Nombre comercial Pres?rrrl]tacmn inicial m]a);:jr?a‘; D(l;]gig:)n
9 (mg/dia) 9
Januvia
Sitagliptina Tesavel 100 mg 100 100 24
Xelevia
Galvus 50 mg
Vildagliptina 50 100 12
Xiliarx

Cuadro .Presentacion farmacodinamia.

FARMACOS REGULADORES DE INCRETINAS

Estos nuevos farmacos estan basados en las acciones glucorreguladoras de las
“‘incretinas”.

Las incretinas son un grupo de hormonas enddgenas secretadas tras la ingesta
por las células L del intestino delgado y que actian sobre las células beta del
pancreas estimulando la secrecién de la insulina.

Son responsables de entre el 50 y el 70% de la secrecion postprandial de insulina.

Las incretinas mas representativas son el Glucagén-Like Peptide-1 (GLP-1) y el



Glucose dependent Inhibitory Peptide (GIP) que son degradadas rapidamente (en
1-2 minutos) por la enzima DPP-4(73). Actualmente hay 2 tipos de farmacos de
reciente aparicion: los incretin miméticos o GLP-1 agonistas y los potenciadores
de las incretinas o inhibidores de la DPP-4.

* Mecanismo de accion: Se unen a los receptoresGLP-1 de las células beta del
pancreas estimulando la secrecién de insulina. Los dos representantes de este
grupo son: exenatida y liraglutida. La exenatida (Byetta), que ya en la actualidad
estd aprobado en nuestro pais para su uso en el tratamiento de la DM2, se
administra dos veces al dia por inyeccion subcutanea. Multiplica por tres la
potencia del GLP-1 enddgeno en la reduccion de la concentracion de glucosa en
plasma. Aumenta la secrecion de insulina en condiciones de euglucemia o
hiperglucemia. Esta accién esta disminuida o ausente en caso de hipoglucemia. **
14

» Eficacia: Ha demostrado una reduccién en los niveles de Hemoglobina
glucosilada entre 0.5-1%, principalmente a expensas de los niveles de glucemias
postprandiales

« Efectos adversos: El principal efecto adverso son las nauseas (entre el 30-45%
de los pacientes tratados), seguido de vémitos y cefaleas, en general similar a la

de los sujetos tratados con insulina **

TERAPIA CON INSULINA EN DIABETES TIPO 2

La insulina es necesaria para el metabolismo normal de carbohidratos, proteinas y
grasas, con el paso del tiempo muchos de estos pacientes disminuiran su
produccion de insulina, siendo necesaria la administracion exégena de insulina
para un buen control glucémico. ?> El régimen de insulina mas utilizado es una
dosis Unica de insulina de accion larga en la mafana. La ganancia de peso y la
hipoglucemia son efectos colaterales comunes del tratamiento con insulina. A
afios de tratamiento en el UKPDS se resume que la metformina es la terapia de
primera linea en pacientes diabéticos con sobrepeso, comparada con insulina o
sulfonilureas, ya que parece disminuir el riesgo de complicaciones cronicas
relacionadas con la diabetes, resultando con menos ganancia de peso y menos

episodios de hipoglucemia. 2%



Por lo tanto la terapia con insulina debe iniciarse en los siguientes casos:
1- Cualquier paciente con diabetes tipo 2 con marcada hiperglucemia (280
300mg/dl), y cetonuria o cetonemia.
2- Pacientes sintomaticos con diabetes tipo 2 con hiperglucemia de ayuno
(280-300mg/dl) importante. Después de 6-8 semanas se valorara el

cambio a un hipoglucemiante oral, o bien continuar con insulina. **

En base a la farmacodinamia las insulinas se clasifican en:
a) ultrarrapida

b) de accion rapida;

c) de accion intermedia;

d) de accion prolongada

Existen diferentes métodos para estimar la cantidad total de insulina requerida por
dia. Los pacientes con diabetes tipo 2, generalmente sus requerimiento son mas
altos por la resistencia a la insulina.

La dosis inicial puede calcularse entre 0.5-0.8 Ul/kg/ dia. Dos terceras partes se
administra como insulina intermedia y una tercera parte en forma de insulina
rapida. La forma mas comdn de administracion de insulinas es con esquema
dosis multiple, y probablemente el esquema convencional es el que corresponde
a la administracién de insulina regular + insulina intermedia, antes del desayuno y
la cena.'®!®

La dosis inicial no debe ser >0.5 Ul / kg de peso. En algunos casos es posible
administrar una sola dosis de accion intermedia por la mafiana. Cuando se
requieren > 25-30 Ul / dia, se fracciona la dosis: 2 /3 en la mafiana y 1/3 en la

noche

TERAPIA COMBINADA

La indicacion mas comun para utilizar una terapia combinada es la falla
secundaria a hipoglucemiantes orales, y en situaciones en las que no se logran
las metas de control metabdlico, y va desde combinacion de agentes orales;
agentes orales mas insulina; y utilizacion de insulina exclusivamente. Ademas se

sugiere de acuerdo a estudios previos que el tratamiento combinado debe ser con



farmacos con mecanismo de accion diferente. Puede ser mas efectivo en lograr y
mantener los objetivos de control glucémico. Para los pacientes bajo terapia oral
sugieren estudios, previo tratamiento combinado, usando agentes antidiabéticos
orales con mecanismo de accion diferente, puede ser altamente efectivo en lograr

y mantener los objetivos de control glucémico. *°

Analogos de insulina humana

* Mecanismo de accion: Como todas las insulinas, su mecanismo de accion es
similar al de la insulina secretada enddgenamente pero con variaciones en su
farmacocinética. Asi, la insulina humana regular (también denominada soluble o
neutra) puede dar lugar a episodios de hiperglucemia postprandial, debido a su
lenta absorcion como consecuencia de la asociacion de los monémeros de la
insulina en dimeros y hexameros, o de hipoglucemia tardia, por una duraciéon de
accion demasiado prolongada. La insulina NPH puede originar casos de
hipoglucemia nocturna debido a sus picos de accion. Los analogos de insulina
autorizados en la actualidad son de dos tipos: los analogos de accion rapida
(insulina aspart, insulina lispro e insulina glulisina) y los de accion lenta (insulina

glargina e insulina detemir).*®

Analogos de accion rapida

Los analogos de accion rapida se le conoce también como cristalina, tienen
menor tendencia a asociarse en complejos hexaméricos que la insulina humana y
se absorben con mas facilidad, por o que su comienzo de accion es mas rapido,
el pico mas elevado y su duracion de accibn mas corta .Tiene caracteristicas
farmacocinéticas similares a los otros analogos de accién rapida

 Eficacia: Entre las evidencias actuales sobre la idoneidad de los analogos de
accion rapida comparados con insulina regular podemos destacar que en DM tipo
2 el control glucémico postprandial fue similar, sin encontrarse diferencias
estadisticamente significativas en los valores de HbA1c). No existen diferencias
significativas en eficacia y seguridad entre los analogos de accion rapida No esta
establecido su efecto a largo plazo sobre las complicaciones macro y micro
vasculares a diferencia de los resultados obtenidos con insulina humana en el

estudio UKPDS. Los analogos, por sus caracteristicas farmacocinéticas, permiten



mayor flexibilidad de horarios en su, se aconseja administrarla 30-45 minutos
antes de los alimentos. % 2!

Efectos adversos: Presentan menor incidencia de hipoglucemias graves, aunque
la incidencia global de hipoglucemias totales es similar a la presentada por la

insulina regular

Insulinas de accién intermedia se encuentran la insulina NPH y la lenta. La
insulina NPH (Neutral Protamine Hagedorn) se forma por la adicion de protamina
a la insulina cristalina en cierta proporcion.

Su aspecto es turbio, lechoso y para su aplicacion se necesita homogeneizar la
solucion Se presentan también en frascos de 10 ml, en donde cada mililitro
contiene 100 unidades de insulina (100 Ul/ml), y cartuchos de 3 mL, en donde
cada mililitro contiene 100 de insulina (100 Ul/mL). Por su inicio de accién se

aconseja administrarlas de 30 a 45 minutos antes de los alimentos.

Andalogos de accion lenta

Los analogos de accién lenta, a diferencia de la insulina NPH, producen una
liberacién de insulina mas lenta y sin pico

+ Eficacia: Entre las evidencias actuales sobre la idoneidad de los analogos de
accion lenta comparados con insulina NPH podemos destacar que en DM2 no se
han encontrado diferencias estadisticamente significativas en los niveles de
HbAlc; no existiendo estudios de eficacia comparativos entre ambos analogos.
En el caso de los analogos de accion lenta, tampoco esta establecido su efecto a
largo plazo sobre las complicaciones macro y micro vasculares a diferencia de los
resultados obtenidos con insulina humana en el estudio UKPDS.*

Estos analogos, por sus caracteristicas farmacocinéticas, presentan menor
variabilidad en su absorcion y menor incidencia de hipoglucemias nocturnas que
la insulina NPH. Su accién prolongada posibilita una pauta de administracién en
dosis Unica diaria en un alto porcentaje de pacientes, principalmente en el caso de
insulina glargina.

 Efectos adversos: Las reacciones en el punto de inyeccidon son mas frecuentes

con ambos anélogos.

Las insulinas ultrarrapidas son anélogos de insulina,



Se forman modificando la secuencia de aminoacidos de la molécula de insulina, al
sustituir o intercambiar alguno de ellos. Estos cambios estructurales, aceleran la
absorcion

Se presentan en frascos de 10 mL, en donde cada mL contiene 100 unidades de
insulina (100 Ul/mL. Se aconseja administrarlas inmediatamente, antes o durante

los alimentos.

Insulinas humanas premezcladas Esta presentacion, tiene 70% de insulina
intermedia y 30% de insulina rapida; su efecto, por tanto, es dual (accién rapida
para cubrir la hiperglucemia posprandial, y accion intermedia para cubrir la
hiperglucemia del resto del dia). La pre mezcla asegura la precision de la dosis.
Se aconseja administrarlas de 30 a 45 minutos antes de los alimentos. Se
presenta en frasco de 10 mL, en donde cada mL contiene 100 unidades de

insulina (70 unidades de NPH y 30 unidades de insulina rapida)**

Andalogos de insulina premezcladas

Similares a las anteriores, con ventajas en su aplicacion clinica. Se registran
menos hipoglucemias, se pueden administrar junto con los alimentos o inclusive al
final de los mismos; ademéas su pico de accion es mas fisioloégico y rapido,
controlando mejor el pico de glucemia postprandial. Se aplican inmediatamente
antes del alimento, una dos o hasta tres veces al dia.

La mezcla de 75/25 se presenta en frasco de 10 mL, en donde cada mL contiene
100 unidades de insulina (75 unidades de insulina Lispro-protamina, de accién
intermedia y 25 unidades de analogo de insulina ultrarrapida), y en cartuchos de 3
mL, en donde cada mL contiene 100 unidades de insulina en la misma proporcion
antes descrita. La mezcla 70/30 se presenta en pluma desechable de3 mL,
conteniendo 100 UI/mL (30 unidades de insulina aspart y 70 unidades de insulina

aspart-protamina).

La variabilidad en el tiempo de accion de las insulinas depende de varios factores:
a) Tiempo de aplicacion: para lograr el control de la glucosa pre y postprandial,
debera seleccionarse la insulina adecuada, de acuerdo con sus caracteristicas y

aplicarse con el tiempo apropiado.



b) Sitio de administracion: la aplicacion en el brazo y pared abdominal son los
sitios de preferencia por su absorcion mas rdpida y homogénea (Figura 8). La
disolucion de los cristales de la insulina intermedia NPH puede ser insuficiente y
modificar su accion.

d) El ejercicio favorece una absorcion mas rapida, sobre todo en las
extremidades.

e) Dosis administrada: cuanto mayor es la dosis administrada de cualquier tipo de
insulina, la relacion volumen- superficie de difusion es menor. A mayor dosis
mayor es la duracion de accion, a excepcion de la insulina glargina.

f) Profundidad de la inyeccion: dentro del tejido celular subcutdneo es mas lenta
que la subdermica.

g) Temperatura de la insulina: la degradacion depende de la temperatura. Cuando
se almacena a temperatura ambiente mayor de 30° C, la degradacion es mayor
que cuando estd a temperatura ambiente. Si los viales se encuentran a mas de
30° C o se exponen a la luz solar, su efecto disminuye o incluso se llega a perder.
h) Niveles de glucosa: a mayor nivel de glucosa, mas tardio es el pico de accion
de la insulina.

i) Padecimientos asociados: sepsis, fiebre, estado de choque, deshidratacion,

etcétera. Pueden modificar el tiempo de accion de la insulina.®

1.12 ANTECEDENTES DEL MODULO INTEGRAL DE DIABETES POR
ETAPAS (MIDE) EN LA CLINICA DE MEDICINA FAMILIAR ORIENTE
ISSSTE

Diversos modelos para el control de diabetes mellitus se han implementado en
México a traveés del tiempo, no obstante, el actual panorama epidemioldgico de la
Diabetes en nuestro pais hacen evidente poca la eficacia que estos han tenido.
Dado el incremento de la esperanza de la vida, la piramide poblacional de nuestro
pais como la de la mayor parte de las naciones del mundo se ha invertido. Ahora
nuestra poblacion corresponde principalmente a adultos mayores, hecho que
contribuye a su vez, a una transicion epidemiolégica donde predominan las
enfermedades cronicas degenerativas.

Este tipo de patologias conllevan un cuidado permanente, puesto que acompafian
a la persona el resto de su vida. Este hecho hace inherente la necesidad de incidir



en la aceptacion y adjudicacion de la responsabilidad del paciente en el control
de la enfermedad y en su participacion en el proceso del manejo de la misma, en
la colaboracion con las instituciones y personal de salud.

Evidencias clinicas han demostrado que modelos donde el paciente constituye al
eje y fundamento de la atencion, participa activamente en los procesos de
prevencion y control y asume la responsabilidad de su salud, tiene resultados mas
satisfactorios que aquellos en los que el paciente asume una actitud mas pasiva
,pues bien , las instituciones y el personal de salud son los responsables de
brindar atencion, es el paciente quien, de manera cotidiana se enfrenta a
situaciones que exigen la toma de decisiones en torno a su salud.

El ISSSTE ha adoptado el manejo de diabetes por etapas, un modelo Innovador,
que contempla la participacion activa en el control de su diabetes y
fundamentalmente en todas las acciones de autocuidado, contribuyendo a
desarrollar sus capacidades inherentes para hacerse responsable de su salud y
vida.

MARCO JURIDICA INSTITUCIONAL

Con fundamento en e | articulo 45 frac Ill del Estatuto Organico del ISSSTE de la
direccion Médica, como area sustantiva es la responsable de tener actualizada la
normatividad medica institucional, la cual a través de la subdireccion de
prevencion y proteccion de la salud, emite los presentes lineamientos resultado
del andlisis consensuado por las diversas areas involucradas y corresponsales
en el otorgamiento de la prestacién, a través de un grupo de trabajo
multidisciplinario , contribuyendo al proceso de la modernizacion que se esta
llevando a cabo ene | instituto, asi como de transparencia de rendicion de
cuentas.

En virtud de contrarrestar el panorama epidemiolégico que la diabetes representa
en nuestro pais, el ISSSTE puso en operacion un modelo innovador, basado en la
evidencia clinica que ha demostrado que la diabetes puede ser controlada en el
primer nivel de atencién de las enfermedades cronico degenerativas se da en el
segundo o tercer nivel, por el especialista y subespecialista, sin la mayor

participacion responsable e informada del paciente.

OBJETIVO INSTITUCIONAL



Mejorar la calidad de la atencion de las personas con Diabetes en el ISSSTE, en
las unidades del primer nivel reduciendo la mortalidad de un 20% a través del
modelo de atencién “Manejo de la Diabetes por Etapas” acorde a los estandares
de calidad del programa nacional de Diabetes y contribuir asi a la disminucion de
los costos de atencion que esta enfermedad representa para las familias y la
institucion.

PERFIL DEL PERSONAL QUE CONFORMA EL EQUIPO DE TRABAJO

Informar y sensibilizar a todo personal sobre la implantacién, reunir médicos,
enfermeria, trabajadoras sociales, nutriélogos, psicélogos, odontdlogos,

especificamente interesados en atender enfermedades cronicas.

2- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Diabetes causa por lo menos 45 000 muertes anuales en Latinoamérica
constituyendo un gran problema con impacto en los sistemas de salud y calidad
de vida, existen evidencias de un menor riesgo de complicaciones vasculares con
un mejor control metabdlico y la intervencion educativa, a pesar de ello una gran
cantidad de pacientes presentan niveles sub 6ptimos de glucosa, lipidos y tension

arterial®*,

En México la poblacion aproximada de personas con diabetes asciende de 6.5 a
10 millones de personas segun datos de la Federacion Mexicana de Diabetes, se
calcula que de esta muestra casi dos millones aun no saben que padecen esta
enfermedad, se estima que el 7% de la poblacion general de México la padece,
esta presente en el 21% de los habitantes, la Ultima Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion indica que mas del 9% de los adultos en México padece diabetes y la
mortalidad por esa causa aumenta a un ritmo anual de 3%.

La Diabetes Mellitus constituye un reto creciente y trascendente para el ISSSTE
porque es la primera causa de muertes en el pais y en la institucién, sus
complicaciones se sitian entre los cinco motivos de hospitalizacion de mayor
mortalidad y costo siendo la principal causa de ceguera, amputacion no

traumatica de miembros inferiores y falla renal en todo el mundo.



En el ISSSTE es la primera causa de consulta de especialidades, la segunda en
medicina familiar y la causa mas importante de pension por invalidez. Los
enfermos presentan complicaciones macro y micro vasculares, cuando no existe
buen control, afecta tanto su funcionalidad fisica, psicologica y social, asi como la
calidad de vida.

La esperanza de vida de un individuo diabético es de dos tercios de la esperada;
los pacientes con complicaciones cronicas tienen el doble de posibilidades de

morir que la poblacion general.

La clinica de Medicina familiar “Oriente “del ISSSTE cuenta con una poblacién
adscrita de 91612 pacientes, de ellos 1140 de los pacientes son diabéticos.

El médico familiar por ser el médico de primer contacto debera contar las bases
tedricas y la habilidad para mantener en adecuado control en conjunto con las

diversas areas de apoyo

En base a esta problematica surge el siguiente cuestionamiento.

¢La educacion en diabetes otorgada por el médico de primer contacto repercute

sobre el control glucemico y metabdlico del paciente?

3- JUSTIFICACION

Se han descrito multiples factores de riesgo para el desarrollo de Diabetes
Mellitus, la mitad del riesgo puede atribuirse a factores ambientales
principalmente obesidad y sedentarismo, mientras que el otro 50% puede
atribuirse a factores genéticos. El rapido incremento en las ultimas décadas en la
incidencia de DM tipo 2 se debe al aumento alarmante del sobrepeso y la
obesidad, siendo este ultimo el mas importante e independiente para el desarrollo
DM.

La clinica de Medicina familiar “Oriente “del ISSSTE cuenta con una poblacion
adscrita de 91612 pacientes, siendo de estos un total de 35286 pacientes

adultos, de ellos 1465 son diabéticos.



La magnitud del problema de salud en primer nivel de atencion y el médico
familiar, por ser el médico de primer contacto, cuenta con elementos y habilidades
para mantener el adecuado control del paciente con el apoyo del equipo
multidisciplinario.

La estrategia educativa en diabetes, que la Clinica Oriente del ISSSTE otorga, a
través del MIDE, es con el propdésito de alcanzar las metas establecidas por este
programa. Por lo anterior la aparicion de modulos o clinicas de diabetes en las
cuales se enfatice la prevencion y educacion en diabetes, con trascendencia en
los pacientes promoviendo los cambios en el estilo de vida, siendo lo anterior

factible por contar con los recursos materiales y humanos capacitados .

4- OBJETIVOS

4.1 Objetivo General:

Comparar el resultado que tiene la estrategia educativa en diabetes y su control

metabolico, en dos grupos el Modulo Integral de Diabetes por Etapas (MIDE),

versus pacientes de la consulta externa.

4.2 Objetivos especificos

1. Identificar si el médico tratante contribuye a la estrategia educativa en

diabetes para el adecuado control

2. ldentificar si existe control metabdlico de acuerdo al tratamiento en

consulta.

3. Identificar pacientes en metas establecidas de acuerdo a la Asociacion
Americana de Diabetes (ADA).

4. Identificar pacientes que se encuentran en descontrol glucémico



5. Identificar pacientes controlados a través de la hemoglobina glucosilada

6. Comparar los indicadores bioquimicos que se relacionan con la estrategia

educativa y el control metabdlico

5 -MATERIAL Y METODOS

5.1 TIPO DE ESTUDIO

Transversal, comparativo de una medicion (postfacto)

5.2 POBLACION LUGAR Y TIEMPO

La poblacion estudiada fueron 150 pacientes, de los cuales 50%
pertenecientes al Modulo Integral de Diabetes por Etapas (MIDE), y 50%
pacientes de la consulta externa, durante el periodo comprendido mayo a
junio 2011, en pacientes con diabetes tipo 2 adscritos a la Clinica de Medicina
Familiar “Oriente”, ISSSTE.

5.3MUESTRA
La Clinica de Medicina Familiar Oriente cuenta con una poblacién adscrita de
91,612 pacientes, de los cuales 74,861 son mayores de 18 afios

Muestra de 150 pacientes con una confianza del 90%, precision 5%, p= .5.

5.4 CRITERIOS DE SELECCION

Expedientes de Derechohabientes de la CMF Oriente.

Que aceptaron participar en la toma de muestras

Certeza diagnostica de diabetes tipo 2.

Pacientes pertenecientes al Modulo Integral de Diabetes por Etapas

Pacientes de consulta externa



5.4.1 Criterios de exclusion

Derechohabientes que no aceptaron participar en el estudio
Pacientes en autocontrol

Se encuentren bajo tratamiento con esteroides

Embarazo

Pacientes con complicaciones cronicas

5.5 VARIABLES

Ver anexo

1.13 DEFINICION CONCEPTUAL Y OPERATIVA DE LAS VARIABLES.

La operatividad del modulo contempla los siguientes componentes:

Se cuenta con un equipo de computo con conexion de internet en el consultorio
donde se otorga la atencion, dichos materiales son proporcionados por la unidad
médica o la subdelegacién medica correspondiente. Los reactivos y equipos para
determinacion de hemoglobina glucosilada y microalbuminuria  son
proporcionados por la direccion médica y deberan permanecer en el consultorio
donde se otorgara la atencién, siendo exclusivamente para uso de pacientes de la
clinica de diabetes.

Inicialmente se asignara por lo menos un dia de la semana a las actividades de la
clinica, mismo que sera definido por acuerdo entre las autoridades de la unidad y
el equipo multidisciplinario del modulo de diabetes.

Todos los pacientes con diagnostico de diabetes pueden ser valorados y tratados
en la clinica de diabetes siendo la prioridad de ingreso, aquellos cuya condicion
de la clinica indique falta de respuesta al manejo previo complicaciones agudas o
cronicas, valores de glucemia y/o hemoglobina glucosilada elevados. Se brinda a
cada paciente una consulta inicial y un minimo de 4 consultas subsecuentes ,
después de su ingreso hasta lograr su control metabdlico y su empoderamiento;
posteriormente debe continuar su manejo con el meédico familiar de forma

semestral al modulo de diabetes para dar seguimiento y realizar determinacion de



hemoglobina glucosilada. La duracion de la consulta inicial y subsecuente en el
modulo de diabetes es de 30 minutos, La programacion de la consulta se hace de
acuerdo a las necesidades del paciente y de la etapa del tratamiento en que se
encuentre. Del total de la consulta programada mensualmente por lo menos un
20% corresponden a pacientes iniciales con valores de hemoglobina superiores o
iguales a 7%.

Al momento de que el paciente ingresa a su primera consulta en el modulo de
diabetes se realizara en su primera determinacion de hemoglobina glucosilada
gue sera considerada como la basal. La valoracion clinica de los pacientes tiene
un caracter multidisciplinario de acuerdo a la guia para la prevencion deteccion y
tratamiento de la diabetes en adultos y deberd incluir la atencibn n medica
nutricional psicolégica odontolégica asi como capacitacion y educacion y

educacién en diabetes por trabajo social y enfermeria.

El indicador de control metabdlico en el modulo de diabetes es la hemoglobina
glucosilada prueba que se realiza de manera trimestral a todos los pacientes. De
manera paralela se podra realizar glucemias en ayuno, postprandiales, causales o
curvas de tolerancia a la glucosa de igual manera se realizara otros examenes
paraclinicos para descartar o monitorizar otros elementos como triglicéridos de
acuerdo a la guia de prevencion, deteccion y tratamiento de la diabetes en
adultos.

Si el paciente presenta respuesta favorable al manejo ha alcanzado un nivel
aceptable y presenta un optimo control metabdlico evidenciando cifras sostenidas
de hemoglobina glucosilada menores a 7% en al menos dos determinaciones
realizadas con tres meses de diferencia, se dara de alta por mejoria, si el paciente
abandona el tratamiento en la clinica de diabetes, dejando de asistir por 6 meses
en la consulta se le dara de baja por desercion. Si después de un afio de atencion
de la clinica de diabetes al paciente continuo sin un control metabdlico adecuado
debera referirse a segundo nivel.

Para asegurar el adecuado funcionamiento y optima atencién en las clinicas, el
equipo multidisciplinario debera capacitarse y actualizarse continuamente para
ello , la direccibn médica otorga periédicamente capacitaciones que brinden al
personal herramientas para promover y contribuir al control metabdlico de los

pacientes .



1.14 PROGRAMA DE ACTIVIDADES DEL MODULO

Lugar: Modulo de clinica de diabetes, para el manejo de diabetes por etapas.
Dias de consulta: miércoles

MEDICO A CARGO: Dra. Luz Maria Galindo Aguilar

La atencion se dara en 8 consultas los dias miércoles de la siguiente manera:
Curso inicial: (Toma de laboratorio y electrocardiograma en 2 semanas antes de
iniciar el curso)

Duracion 4 miércoles consecutivos.

Horario: 8:00 16:00 hrs.

Consultas subsecuentes (Previa toma de laboratorios de control)

A los 3 meses (52 consulta)

A los 6 meses (62 consulta)

A los 9 meses (72 consulta)

Al afio (82 consulta)

ACTIVIDADES DE LA CLINICA DE DIABETES

CONSULTA 1

8:00 a 8:10 hrs DXTX, HbA1C y signos vitales

8:10a8: 30 hrs Revision de desayuno (medicoy
dietista)

8:30 a 8:50 hrs Ingesta de desayuno (paciente)

9:00 a 10: 30 hrs Platica y taller de nutricibn adecuada
para el paciente diabético (Medico,
dietista y pacientes)

10:30 a 10:40 hrs Toma de Dxt postprandial

11:00 a 16:00 hrs Elaboracion de historia clinica.
Consulta individualizada a cada
paciente del grupo para ajuste de
medicamento.

CONSULTA 2

8:00 a 8:10 hrs Dxt y signos vitales de enfermeria

8:10a8: 30 hrs Revision de desayuno ( Medico y
dietista)




8:30 a 8:50 hrs

Ingesta de desayuno (pacientes)

9:00 a 10: 30 hrs

Sesion sobre que es diabetes, que la
origina, como se clasifica, parametros
de control por laboratorio y
somatometria( Medico y pacientes)

10:30 a 10:40 hrs

Toma de Dxt postprandial

11:00 a 16:00 hrs

Consulta individualizada a cada
paciente del grupo para ajuste de
medicamento

Pases a oftalmologia.

Consulta 3

8:00 a 8:10 hrs

Dxt y signos vitales ( enfermeria)

8:10a 8: 30 hrs

Revision de desayuno (pacientes )

8:30 a 8:50 hrs

Ingesta de desayuno

9:00 a 10: 30 hrs

Platica sobre complicaciones agudas
y cronicas como prevenirlas
reconocerlas y controlarlas

10:30 a 10:40 hrs

Toma de Dxt postprandial

11:00 a 16:00 hrs

Consulta individualizada a cada
paciente del grupo ajuste de
medicamento.

Revision exhaustiva de pies y pases a
ortopedia o0 angiologia en caso
necesario.

Consulta 4

8:00 a 8:10 hrs

Dxt y signos vitales

8:10a8: 30 hrs

Revision de desayuno (medico y
dietista)

8:30 a 8:50 hrs

Ingesta de desayuno (pacientes)

9:00 a 10: 30 hrs

Platica sobre tratamiento integral a)
educacion en diabetes b) cambios en
el estilo de vida (alimentacion
actividad fisica, auto monitoreo de
glucosa) y c) tratamiento
farmacoldgico; hipoglicemiantes
orales, insulinas , hipolipemiantes,
antihipertensivos, que son y como
actian (medico y pacientes)

10:30 a 10:40 hrs

Toma de Dxt postprandial

11:00 a 16:00 hrs

Consulta individualizada a cada
paciente del grupo para ajuste de
medicamentos.

Pase a medicina interna para
autorizacion de medicamentos




controlados.

Consulta 5 (a los 3 meses)

8:00 a 8:10 hrs

Dxt, HbA1C y signos vitales

8:10a 8: 30 hrs

Revision de desayuno (Médico vy
dietista)

8:30 a 8:50 hrs

Ingesta de desayuno

9:00 a 10: 30 hrs

Taller de revision y comparacion de
resultados de laboratorio con metas
de control. Autoevaluacion y qué
hacer para seguir controlando o
mejorar el control, reforzamiento de
educacion en diabetes : enfatizando
dieta y actividad fisica

10:30 a 10:40 hrs

Toma de Dxt postprandial

11:00 a 16:00 hrs

Consulta individualizada a cada
paciente del grupo para ajuste de
medicamento.

Consulta 6 (a los 6 meses)

8:00 a 8:10 hrs

Dxt, HbA1C y signos vitales

8:10a 8: 30 hrs

Revision de desayuno

8:30 a 8:50 hrs

Ingesta de desayuno

9:00 a 10: 30 hrs

Taller de revision y comparacion de
resultados de laboratorio con metas
de control. Autoevaluacion y qué
hacer para seguir controlado o para
mejorar el control. Reforzamiento de
educacion en diabetes enfatizando
dieta y actividad fisica

10:30 a 10:40 hrs

Toma de Dxt

11:00 a 16:00 hrs

Consulta individualizada a cada
paciente del grupo para ajuste de
medicamento.

Consulta 7 ( a los nueve meses)




8:00 a 8:10 hrs

Toma de dxt de ayuno y signos
vitales(enfermeria)

8:10 a 8: 30 hrs

Revision de desayuno(medico Yy
dietista)

8:30 a 8:50 hrs

Ingesta de desayuno (paciente)

9:00 a 10: 30 hrs

Taller revisibn y comparacién de
resultados de laboratorio con metas
de control .Autoevaluacion y qué
hacer para seguir controlado o para
mejorar el control. Reforzamiento de
educacion en diabetes (medico y
pacientes)

10:30 a 10:40 hrs

Toma de dxt postprandial

11:00 a 16:00 hrs

Consulta individualizada a cada
paciente del grupo para ajuste de
medicamento

Consulta 8 (al afio)

8:00 a 8:10 hrs

Toma de dxt de ayuno y signos vitales (enfermeria)

8:10a8: 30 hrs

Revisién de desayuno

8:30 a 8:50 hrs

Ingesta de desayuno

9:00 a 10: 30 hrs

Taller de revision y comparacion de resultados de
laboratorio con metas de control

Autoevaluacion y qué hacer para seguir controlado
0 para mejorar el control

Reforzamiento de educacion en diabetes

ALTA

10:30 a 10:40 hrs

Toma de dxt postprandial

11:00 a 16:00 hrs

Consulta individualizada a cada paciente del grupo
para ajuste de medicamento

DISENO ESTADISTICO




Para el presente estudio se utilizo estadistica descriptiva con medidas de
tendencia central, como media, y medidas de dispersibn como desviacion
estandar, en las variables de tipo cuantitativo, con base en la distribucién normal
de dichas variables. (Sexo, edad, tension arterial, glucosa sérica, hemoglobina
glucosilada, colesterol total, triglicéridos, lipoproteinas de alta y baja densidad)

Se realizo una base con medidas independientes, las variables principales fueron
cuantitativas: indice de masa corporal, colesterol total, lipoproteinas de alta y baja
densidad, glucosa sérica, triglicéridos totales, por lo que se espera una
distribucion paramétrica

El tipo de muestreo fue no aleatorio, no representativo

5.7 INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Revision de expediente clinico

Consentimiento de participacion voluntaria

Determinaciéon por laboratorio de glucosa sérica, colesterol, triglicéridos,
lipoproteinas de alta y baja densidad hemoglobina glucosilada, tensién arterial,

Peso, talla, IMC y hoja de recopilacion de datos

5.8 METODO DE RECOLECCION DE DATOS

Previa seleccion por conveniencia se seleccionaron los expedientes de los
pacientes del modulo y de la consulta externa que cumplieron con los requisitos
de inclusion. Se revisaron los expedientes clinicos seleccionados y en caso de
encontrarse criterios de exclusion se desechara el expediente para los fines de
este proyecto, por conveniencia hasta completar el tamafio muestral establecido

Mediante llamada telefénica se citaran a los pacientes cuyos expedientes fueron
seleccionados se les explic6 de manera detallada las complicaciones de su
patologia; se citaron a los pacientes por grupos para la toma de muestra
sanguinea y determinacion de los siguientes indicadores como; Glucosa, urea,
creatinina, colesterol total, triglicéridos, liproteinas de alta y baja densidad,

hemoglobina glucosilada .



Se colectaron los instrumentos requisitados (resultados de laboratorio), se realizo
el analisis estadistico comparativo para las variables establecidas en los dos
grupos MIDE y consulta externa

Una vez obtenida toda la informacion se creo una base de datos en SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) version 15.0 para Windows para su

procesamiento y analisis.

MANIOBRAS PARA EVITAR O CONTROLAR SESGOS

Se reconoce que el sesgo de informacion pudo haber existido debido a que se
consulté parte de la informacion registrada por el personal de salud en los
expedientes, de la consulta externa y del grupo MIDE.

Sin embargo se resalta que las determinaciones y cifras anotadas en los

expedienté fueron realizadas por la autora de este estudio.

PRUEBA PILOTO

No se realiz6 prueba piloto

CRONOGRAMA
6.14 Cronograma
Trimestres
Etapa/actividad 2010 - 2012

01(02|03(04|05(06|07(08|09(10|11 |12

e Etapa de planeacidn del proyecto

e Marco tedrico

e Material y métodos

e Registro y autorizacion del
proyecto

X
X
e Prueba piloto X
X
X

e Etapa de ejecucion del proyecto

e Recoleccion de datos

e Almacenamiento de los datos




e Analisis de los datos X

e Descripcidn de los resultados X

e Discusion de los resultados X

e Conclusiones del estudio X

e Integracion y revision final X

e Reporte final X

e Autorizaciones X

e Impresion del trabajo final X

e Solicitud de examen de tesis

RECURSOS HUMANOS, MATERIALES FISICOS Y FINANCIAMIENTO DEL
ESTUDIO

Recursos humanos: Investigador

Materiales: Clinica Medicina Familiar Oriente, ISSSTE

Fisicos: Computadoras, hojas blancas, lapices, plumas, fotocopias,

Financiamiento: a cargo del investigador

VI. CONSIDERACIONES ETICAS

En el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la
Salud determina los lineamientos y principios a los cuales debera someterse la
investigacion cientifica y tecnoldgica destinada a la salud; debiendo atender
aspectos éticos que garanticen la dignidad y el bienestar de la persona sujeta a

investigacion.




El articulo 13 manifiesta que en toda investigacion en la que el ser humano sea
objeto de estudio, debera prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y a la
proteccion de sus derechos y bienestar.

En el articulo 14 propone en su punto 5y 6 que se contara en cada estudio con
un consentimiento informado y por escrito del sujeto de investigacion.

La investigacion es sin riesgos cuando los estudios empleen éticas y métodos de
investigacion documentales retrospectivos y aquellos en los que no se realiza
ninguna intervencion que modifique intencionalmente las variables fisiolégicas,
psicoldgicas y sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los
que se consideran cuestionarios, entrevistas y revision de expedientes clinicos.

2 parrafo

Articulo 113 la conduccion de la investigacion estara a cargo de un investigador
principal, quien debera ser un profesional de la salud y tener la formacion
académica y experiencia adecuada para la direccién del trabajo a realizar.
Prevalecio el respeto a la dignidad de los pacientes, proteccion de sus derechos y
bienestar.

Para proteger la privacidad de los participantes, el instrumento no llevé nombre ni
direccion, sobre la justificacion y objetivos de la investigacion, la garantia de
recibir respuesta a cualquier pregunta, y aclaracion a cualquier duda del
procedimiento, beneficios y otros asuntos relacionados con la investigacion, la
libertad de retirar su consentimiento en cualquier momento y dejar de participar en
el estudio sin que por ello se crearan prejuicios para continuar su cuidado y
tratamiento segun las fracciones I, VI, VIl y VIII.

Segun la declaracion de Helsinky

Todo proyecto de investigacion meédica en seres humanos debe ser precedido de
una cuidadosa comparacion de los riesgos calculados con los beneficios
previsibles para el individuo o para otros. Esto no impide la participacion de
voluntarios sanos en la investigacion médica. El disefio de todos los estudios
debe estar disponible para el publico.

Siempre debe respetarse el derecho de los participantes en la investigacion a
proteger su integridad. Deben tomarse toda clase de precauciones para

resguardar la intimidad de los individuos, la confidencialidad de la informacion del



paciente y para reducir al minimo las consecuencias de la investigacién sobre su

integridad fisica y mental y su personalidad



RESULTADOS

Se realizaron estudios de laboratorio y gabinete, asi como la toma de medidas
antropométricas a dos grupos de pacientes n=150, 75 pacientes fueron del grupo
MIDE y 75 pacientes de la consulta externa, en la clinica Oriente del ISSSTE
obteniendo los siguientes resultados.

Los indicadores que se tomaron para evaluar y comparar el impacto entre los dos
grupos fueron: indice de masa corporal, peso, talla, tensioén arterial, glucosa
sérica, Hemoglobina glucosilada, colesterol total, triglicéridos, lipoproteinas alta y
baja densidad.

Para aquellas variables con normalidad se aplico la prueba t de student, para dos
grupos con medidas independientes. Para variables que no tuvieron normalidad
se utilizé la prueba U de Mann Whitney.

Los resultados obtenidos se muestran en el siguiente cuadro

Cuadro 1
Indicadores para evaluar el impacto entre los dos grupos.
Indicadores Grupo Consulta | Grupo MIDE t student | P=
media Desviacién significancia
Indice de Masa 28.5. 438 29-*3%6 -0.717 0.475
corporal
Colesterol Total 204.4" 454 172.9% 340 4.769 0.001
Lipoproteinas de alta | 47.6 *'1%%° 43.39" %% 2.672 0.008
densidad
Lipoproteinas de baja | 110.4*%° 97.11" %7 2.448 0.0016
densidad

Fuente:150 pacientes con datos de laboratorio y medidas antropométricas

Se encontré que el indice de masa corporal con respecto a los demas indicadores
no presentd significancia entre los grupos. Sin embargo los indicadores que
mostraron significancia a favor del grupo MIDE fueron colesterol y lipoproteinas
de alta densidad. Las lipoproteinas de baja densidad mostraron significancia a

favor de la consulta externa.



De los 150 pacientes, el 66.7% (100 pacientes) pertenece al sexo femenino,

mientras que el 33.3 % (50 pacientes)

Cuadro 2
Edad del total de pacientes
Masculino Femenino
33.3% 66.7%
Fuente: 150 pacientes
Cuadro 3
Edad de pacientes
Edad minima Edad maxima Media
40 afnos 82 afnos 62.1afios

Fuente: 150 pacientes

En cuanto a los afios de evolucién se obtuvo lo siguiente:

Cuadro 4
Afnos de evolucién
Evolucién minimo Evolucién maxima Media
1 afio 35 afios 11.2 afios

Fuente: 150 pacientes

Se determinaron por estadistica descriptiva lo siguientes resultados

Grupo de consulta externa:

Cuadro 5
Indicadores metabolicos
Variables Minimo Méaximo Media Desviacion estandar
Glucosa sérica 60 343 172.4 58.1
mg/ml
Hemoglobina 5.6% 11.7% 8.2% 1.38
glicosilada
Trigliceridos 44 1189 190.6 143.7
totales

Fuente: 75 pacientes de consulta externa




Cuadro 6

Indicadores metabodlicos

MIDE
Variables Minimo Maximo Media Desviacion
estandar

Glucosa sérica 60 291 140.4 47.3
mg/ml mg/ml mg/ dI

Hemoglobina 5.5% 10.3% 7.0% 1.08

glicosilada

Triglicéridos 43 757 194.6 106.4

totales mg/ml mg/ml mg/dl

Fuente: 75 pacientes grupo MIDE

En cuanto a las frecuencias para ambos grupos se determinaron los siguientes

valores

Indicadores metabdlicos total de pacientes

Cuadro 7

Frecuencias indicadores metabdlicos

Indicador

% minimo poblacion

% maximo poblacién

Glucosa serica

7.3% - 120 mg/d|

0.7 %----343 mg/d|

Hemoglobina glucosilada

7.3%-----6.1 %

0.7%-----11%

Urea serica

10.7%-----0.90 mg/dl

7%-------- 3.2mg/dI

Colesterol Total

L7 — 188 mg/dl

1.3%-—-—-264 mg/d|

Tigliceridos totales

3.3 %--—-—--208 mg/dl

0.7%------- 1189 mg/d|

HDL

8.7%--—--35mg/dl

0.7%-—- 73 mg/d|

LDL

2.7%-------150 mg/dl

0.7% v 73mg /d|

Fuente: 150 pacientes indicadores metabdlicos




Cuadro 8
Indicadores metabdlicos

Indicador Minina Maxima
Glucosa serica 60 mg/dl 343 mg/dl
Hemoglobina glucosilada | 6.1 % 11%

Urea serica .90 3.2
Colesterol Total 188 mg/dl 264 mg/dI
Tigliceridos totales 208 mg/dl 1189 mg/dl
HDL 35 73

LDL 150 mg/dl 73mg /dI

Fuente: 150 pacientes indicadores metabdlicos

En cuanto al tratamiento se clasificaron en controlados aquellos pacientes con un

glucosa de 70-130 mg/ dl, mientras que para los descontrolados sera mayor de

131mg/ dl

Cuadro 9

Porcentaje pacientes en control

Controlados 70-130 mg/dl

Descontrolados > 131 mg/dI

38% (57 pacientes)

62 % (93 pacientes)

Fuente: 150 pacientes

Cuadro 10
Frecuencia de tratamientos en pacientes controlados
Biguanina+Inhibidor DPP4 14 %
Sulfonilurea+Biguanida 11%
Biguanida 10%
Biguanida+ Insulina 5%
Inhibidor de alfa glucosidasa 3%
Sulfonilurea 3%
Sulfoniluera+ Inhibidor DPP4 1%




Fuente: 150 pacientes, tratamiento

Para los pacientes descontrolados de encontré lo siguiente:

Cuadro 11
Frecuencia de tratamiento en pacientes descontrolados

Sulfonilurea+Biguanida 37%
Biguanida 18%
Insulinas 11%
Biguanida+ Inhibidor DPP4 8 %
Biguanida + Insulina 8%
Sulfonilurea 3%

Fuente: 150 pacientes

Cuadro 12
Frecuencia de tratamientos utilizados.

Sulfonilurea+Biguanida 32%
Biguanida 18.6%
Biguanida+ Inhibidor DPP4 14.6%
Insulinas 10.8 %
Inhibidor de alfa glucosidasa 2.6%
Biguanida+ Tiazolidinedionas 0.6%
Sulfonilurea+ biguanida+insulina 0.6 %

Fuente: 150pacientes




Cuadro 13
Numero de pacientes por tratamiento

Sulfonilurea+Biguanida 48 pacientes
Biguanida 28 pacientes
Biguanida+ Inhibidor DPP4 22 pacientes
Insulinas 16 pacientes
Inhibidor de alfa glucosidasa 4 pacientes
Biguanida+ Tiazolidinedionas 1 paciente
Sulfonilurea+ biguanida+insulina lpaciente

Fuente 150 pacientes.




DISCUSION

Los resultados en este estudio, la estrategia educativa en diabetes grupal a través
de un curso mediante platicas, actividad fisica y vigilancia nutricional favorecié de
manera importante la disminucion y el control glucémico de los pacientes del
grupo MIDE, en comparaciéon con los pacientes del grupo de la consulta externa.

asi como lo demuestra Anuharys y colaboradores %’

, la intervencion aplicada
basado en estrategias educativas arrojo mejoria en los valores de glicemia en
ayunas al afio de intervencién como lo demuestra nuestro estudio mediante el
MIDE, y de como las glicemias van en decremento .En muchas ocasiones, el
paciente con diabetes recibe una atencion discontinua o nula desde el punto de
vista farmacolégico y dietético; sin embargo, los logros obtenidos no son los
esperados, por ello, uno de los mayores desafios en el manejo de esta
enfermedad. Con estos antecedentes, surge la necesidad de desarrollar el
presente trabajo, dandole seguimiento a una intervencion educativa. Los
pardmetros bioquimicos se eligieron a pesar de que en las clinicas de primer nivel
de la institucion no se cuenta con la determinacién de hemoglobina glucosilada,
colesterol de alta y baja densidad por no realizarse de rutina. De acuerdo a los
resultados del presente estudio se encontré que el sexo mas predominante en
esta patologia es el femenino segin Roca *se han encontrado mejores
resultados en el sexo femenino lo que coincide con otros autores se debe al rol
social de cuidadora y quien generalmente hace uso de los servicios de salud a
diferencia del hombre, en relacion con la edad encontramos un predominio en el
grupo de 60 afios y mas, dicha situacion nos presupone un porcentaje elevado de
pacientes con diabetes que por su edad y la historia natural de la enfermedad ya
tiene complicaciones de la enfermedad aunadas al envejecimiento. De los
parametros evaluados, la glucosa sérica presento significancia, asi como en el
estudio de Vargas Ibafiez?* concluyo que aquellos pacientes con intervencion
educativa mejoraron su control metabdlico considerando solo dos parametros
como glucosa sérica y colesterol total, en el presente estudio se tomaron en
cuenta otros indicadores que confirman la importancia de la intervencion
educativa para el control metabdlico como la hemoglobina glucosilada, otros
autores como salinas *mencionan cambios significativos en cuanto a la misma

tras la implementacién de educacion grupal para contribuir con la efectividad del



control de la diabetes en la atencion primaria , con mayor énfasis en acciones
dirigidas segun Carrillo *° como en nuestro estudio mediante el grupo MIDE .

Estudios como el multicentrico #’ reflejan resultados similares a los obtenidos en
nuestra investigacion, en cuanto al tratamiento encontrando disminucion de la
utilizacion de hipoglucemiantes orales el cual disminuyo después de una
estrategia educativa como en la nuestra puede encontrar explicacion en el hecho
que el médico, en el seguimiento esporddico trata de suplir con la

%8 como lo refleja nuestro

hipermedicacion , la poca adhesion al tratamiento
estudio con los pacientes de la consulta externa los cuales tiene poca adherencia
al tratamiento .En cuanto a la variable afios de evolucibn no se comporto en
nuestra investigacién como en la mayoria de los estudios segiin Anuharys ' los
diabéticos con menos de 10 afios de evolucion de la enfermedad muestran
escasos conocimientos, lo que denota la pobre preocupacion por la adquisicion de
informacion en los primeros afios de padecer la enfermedad , que llega a
consolidarse cuando aparecen las primeras complicaciones®”

Al comparar asi los resultados entre nuestros dos grupos, quienes recibieron
atencion en el MIDE dentro de un sistema de atencion interdisciplinaria, se
traduce en mejoramiento en su calidad de vida y un mejor control metabdlico,
conjugando la educacién individual con la grupal sin dejar de lado otros factores
gue afectan la adherencia al tratamiento, ajenos al médico y sus capacidades

como lo mencionan otros estudios como en de Sanz®"

CONCLUSIONES

El estudio determiné que los niveles séricos de glucosa, hemoglobina glucosilada,
colesterol, y triglicéridos para ambos grupos no logran estar en metas
establecidas como lo marcan las principales asociaciones para el control de
Diabetes Mellitus , sin embargo el grupo MIDE tuvo significancia en los
principales indicadores metabdlicos como : glucosa sérica, hemoglobina
glucosilada y triglicéridos en comparacion de la consulta externa, mejorando
dichos parametros gracias a la estrategia educativa brindada por el modulo. Se
confirma que la estrategia educativa en las enfermedades cronicas como la
diabetes es imprescindible para el control metabdlico y el nivel de conocimientos.

Sin embargo, se demuestra que al no haber un seguimiento de la intervencion en



aquellos pacientes que logran metas glucemicas se pierden®, retornando a un
mal control del paciente diabético, por lo tanto las intervenciones deberan ser
continuas para obtener mejores resultados. Mientras que los pacientes que no
reciben informacién ni tienen una estrategia educativa presentan mayor
descontrol metabdlico. El presente estudio pretende difundir la importancia de
brindar a nuestros pacientes atencion multidisciplinaria por las diversas areas
afines siendo el primer nivel de atencién el pilar fundamental para los médicos
familiares que deben contar con los elementos necesarios para realizar ajustes al
tratamiento cabe destacar que el tratamiento mas utilizado por los médicos de la
consulta externa fue la asociacion de sulfonilurea+ biguanida., mientras que el
tratamiento que tuvo mayor éxito en cuanto al control glucemico en el MIDE fue
biguanida+ ‘inhibidor de DPP4, ya que en el modulo se tiene mayor acceso y
disponibilidad a medicamentos de nueva generacion.

Por lo tanto es importante mencionar que solo la intervencién del médico no es
suficiente, debe insistirse en la modificacion de los estilos de vida y prevencién
promoviendo métodos de autocontrol y una mayor educacion al paciente, ofrecer
un tratamiento farmacologico apropiado Yy detectar tempranamente posibles
complicaciones crénicas®. Diferentes estudios han demostrado los beneficios
reales de los programas educativos en diabetes, y se ha constatado que la
educacién no mejora Unicamente los conocimientos y la toma de decisiones, sino
que, ademas, reduce el costo sanitario y social de la enfermedad.

Por todo lo anterior se concluye que el presente estudio cumplié al 100% el
objetivo que se planted, al mostrar que la educacién otorgada por el médico
familiar influye de forma importante en el control de la enfermedad, sin embargo
los resultados no se pueden generalizar debido al tipo de muestreo que se realizé

solo son validos para esta poblacion de estudio.




ANEXOS
VARIABLES

Se estudiaron un total de 17 variables, de las que se anexa la siguiente tabla

Nombre Tipo Escala Cddigo

Edad Nominal 1=femenino
2=masculino

Genero Nominal

Afos Escala

diagnostico

Tratamiento Nominal 1=sulfonilureas
2=biguanidas

3=inhibidores alfa glucosidasa
4=glinidas

5=tiazolidinedionas
6=inhibidores DPP4
7=reguladores de incretinas
8=insulinas
9=sulfonilurea+biguanida
10=biguanida+inhibidor DPP4
11=biguanida+insulina
12=sulfonilurea+insulina
13=biguanida+tiazolidinediona
14=sulfonilureattiazolidinedionas

15=sulfonilurea+biguanida+insulina

16=biguanida+inhibidores
alfaglucosidasa
17=sulfonilurea+inhibidor de DPP4

Peso Escala

Talla Escala

IMC Escala




Clasificacion Nominal 1=normal
OMS 2=sobrepeso
3=0Obesidad G1
4=0Obesidad G2
5=Obesidad mérbida
Tension Escala
arterial
Glucosa Escala
Urea Escala
Creatinina Escala
HbA1C Escala
Colesterol Escala
Triglicéridos Escala
HDL Escala
LDL Escala
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