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INTRODUCCION

La diabetes mellitus no insulino dependicnte (OMNID), la

forma méas frecuente - de diabetes, tiene un impacto

'
importante sobre la morbilidad y mortalidad de muchas
poblaciones, en todo el mundo. kEn Nocteamérica y FRuropa,
aproximddamente el 90% de los pacientes con diabates Lienen
el tipo no insulinodependiente y este es tambhién el tipo
que se encuentra casi con exclusividad eon algunas
poblaciones, como los indios americanos. La diabetes no
insulinodeéendientc se caracteriza por hiperglucemia
crdnica sin cetoacidosis, y, tras larga durasidn de la
enfermedad, por complicaciones microvasculares que afecctan
a los ojos y rifiones, neuropatia perilérica y autondmica y
complicaciones macrovasculares no especilicas, que afectan
el corazdn y vasos periféricos. Estas complicaciones son
responsables de la mayor parte de la morbilidad vy
mortalidad de la enfermedad.

Pt:ra comprender esta compleja enfermedad es esencial el
conocimiento de miltiples eventos y la correcia aprec.i.z;cién
de factores asociados a su desarrollo, y, ya que el Mé&dico
Familiar cuAmple' con un perfil profesional ecspecifico gque no
es igual-al de ninguna otra especialidad, es su funcidn -el

de. estar capacitado para responsabilizarse de la Atencidn



Mé&dica Primaria continua e integral del individuo y su
familia, (desarrollando acciones de 'mantenimiento y promocidn
de la salud, prevencién de la enfermedad, diagndstico y
tratamiento de padecimientos agudos y cronicos, asi como
rehabilitacidn y manejo posterior), y sollicitando
interconsulta o referiendo a 3us pacientes a otros
profesionales de la salud para investigaciones adicionales,
evaluando los resultados de las mismas. Es e) propodsito de
este trabajo el de proporcionar bases para ¢l MGdico Familiar
que le permitan generar soluciones especificas y que eviten o
retarden el desarrollo dec cowmplicaciones en los pacientes

diabéticos.



MARCO TEORICO

HISTORIA

La diabetes se conoce desde la antiguedad. Los escritos
médicos chinos mencionaban un sindrome de polifagia,
polidipsia y poliuria. Arateus (70 afios A. de C.) desceibid
la enfermedad y le dio su nombre, gue en griego significa
"correr a través".

El término «ciabetes proviene del griego y significa
"sifon" indicando la [ormacidn cxcesiva de orina; sacarina
significa azlcar; tambi&n se llama wellitus que signiCica
miel. El estudio quimico de la orina diabética fué iniciada
por Paracelso em el siglo XVI. Unos 100 alos después,
Thomas Willis describié la dulzura de la orina diabética
"como si estuviera impregnada de miel", y Dobson comprobd que
se trataba de azicar. Esto did lugar a un enfeque diectético
racional del problema. Morton (1686) hizo notar el caricter
hereditario de la enfermedad. En 1859, Claudio Bernard
deméstré el contenido elevado de glucosa en - sangre y
reconocid® la hiperglucemia como un signo cardinal de la
enfermedad. En 1869, Langerhans, aiin estudiante de
medicina, describid los islotes celulares del pancreas quec
ahora llgvan su nombre. BEn 1889, Von Mering y Minkowski

trabajando en el estudio de -las funciones digestivas del



padncreas descubricron que los perros pancreatectomizados
presentan aberraciones en el metabolismo de los carbuhidratos
parecidas a las que se ven en la diabetes sacarina del hombre.
Banting y Best, en 1921, extrajeron el principio activo
del péncreas y demostraron sus efectos tecrapeiiticos en perros.
y seres humanos diabgéticos. Banting abordd el problema con
dos hipétesis de trabajo: 1)} el Ltejido de los islotkes
secretaba insulina vy, 2) 1los fracasos anlteriores en el
aislamiento del principio activo fueron debidos cn muchos
casos a la destruccién proteolitica de la insulina por
enzimas digestivas del pancreas en el curso de la extraccidn.
Entonces planed un método sencillo para eludic esta
dificultad. Ligd los conductos pancreiiticos para que
degenerara el tejido acinar y quedara intacto el tejido
insular y de @éste extrajo el principlo activoe en una
concentracidén relativamente alta. También ukilizd, como
material de partida, pincreas fetales, en los que hay islotes
funcionales, pero carentes de actividad proteolitica. .
Posteriormente se han utilizado pincreas normales como fuente
comercial empleando para extraer la insulina el- alcohol
acido, que impide la destruccidn proteolitica de la hormona.
El primer paciente gque recibid el  extracto activo
preparado -por Banting y Best fu& Leonard Thompson de 14 afios

{Banting y cols.,1922). Se presentd en el lospital General



de Toronto con una glucesia de 500 mg por 100 y eliminaba de
tres a cinco litros de orina al dia. A pesar de un rigido
control de la dieta (450 kcal por dia), seyula climinando
grandes cantidades de glucosa; sin insulina, el cursoc mas
probable habria sido el de la muerte en unos pocos meses.
Se le administraron extractos primeramente el 11 de enero de
1922, que provocaron disminucidn de la concentracidén y la
eliminacidn de la glucosa. Entonces cmpezaron lLnyccciones
diarias, y hubo una mejoria inmediata. La eliminacidn de
glucosa disminuyd desde mis de 100 hasta 7.5 gr al dia.
Ademds "... el muchacho se volvié wds vivaz, de mecjor aspecto
y decia sentirse mds [uerte". Se produjo la asombrosa
interrupcidn de un proceso metabdlico que llevaba a la muerte.

Inmediatamente después del descubrimlento de la insulina
hubo una conmocidn  justificada y, desafortunadamente, un
alivio al pensar que los problemas del tratamiento y de la
etiologia de la diabetes habian sido resueltos. En verdad
el descubrimiento de la insulina fué de wuna singular
importancia, pero con el tiempo se vid que el tratamiento era
algo mids que la simple inyeccién de insulina, que la etiologia
era en muchos casos mids que la destruccidn del tejido insular
y que la explicacidn de la accidén de la hormona era un
problema muy complejo gue requeria el esclarecimiento del

metabolismo intermedio no sdlo de los carbohidratos, sino



también de las proteinas y de las grasas.

La bisqueda de la etiologia de La diabetes  sacarina
recientemente ha cambiado desde el cawpo cestrictamente
enddcrino al inmunoldgico y de factores infecciosos. Han
aparecido informes de diabetes relacionada con anticuerpos
anti-insulina en pacientes que nunca ecstuvieron expuestos a la
hormona exégena {(Ohneda y cols., 1974). Como prueba de la
Amportancia de todo esto se han cscrito centenares de
articulos y sin embargo ain quedan dudas que no se han podido

resolver '*2'3,



CONCEPTO

La diabetes mellitus es un proceso crénico el cual se
caracteriza por alteraciones del metabolismo de los hidratos
de carbono, proteinas y grasas. Los mecanismos por los
cuales se producen estas alteraciones estdn relacionados con
un defecto en la produccidn y/o liberacidn de la insulina o
con la existencia de resistencia periférica a la accidon de 1la
hormona.

La disminucidn del efecto insulinico, por cl mecanismo gue
sea, acarrea una scric de importantes alleraciones biogquimicas
y fisiolégicas de las cuales la hiperglucemia es la mejor
conocida. Es importante recordar que los trastornos
metabdlicos van sequidos de una serie de modificaciones de la
fisiologia normal de algunos o6rganos que preceden en el
tiempo a las cldsicas y bien conocidas alteraciones
histoldgicas. Entre dichas modificaciones se cﬁcuentrun
cambios en la hemodindmia renal y de la permeabilidad de los
glomérulos, elevandose el filtrado o aclaramiento glomerular,
alteraciones de la conduccidén nerviosa y del fondo ocular,
asi como de la secrecidn del algunas hormonas. Todos estos
cambios son .potencialmcnte reversibles si sc corrige el
estado metabdlico alterado pero, en caso conktrario, conducen a

lesiones anatdmicas irreversibles en glomérulo. y retina,



fdcilmente evidenciables a los pocos afios de diniciada la
diabetes y que contribuyen significativamente a su morbilidad
y mortalidad. Debe, por tanto, quedar claro que las
complicaciones que aparecen en la diabetes son sccundarias al
déficit de accidn insulinica y al estado metabdélico anormal
que ello ocasiona 4.5,

Resumiendo, la diabetes mellitus (DM) es una enlermedad
metabdlico-vascular, crdémica, en la cual exisLe una elevacidn
inapropiada de 1la glucosa sanguinea, determinada por un
déficit relativo o absocluta de la insulina o por resislencia
periférica a la accidén de la hormona. Bsta centidad se
caracteriza, ademds, por lesiones microvasculares Y
macrovasculares sccundarias a trastornos ecn el metnbolismo de

ios hidratos de carbono, lipidos y proteinas.



INCIDENCIA Y PREVALENCLA

Para comprender esta compleja enfermedad cs esencial el
conocimiento de la prevalencia e incidencia de la DMNID y la
apreciacién de Factores asociados a su desarrollo. La
prevalencia de una enfermedad es la f[raccidn de una poblacidn
que la padece en un determinado momento, generalmente
expresada en porcentaje, La tasa de incidencia o tasa de
desarrollo de una enfermedad es el nimero de casos nuevos qgue
aparecen en una poblacidén de riesgo durante un periddo
especifico de tiempo. La prevalencia es (til para expresar
la cuantia de enfermedad existente, en tanto que la incidencia
indica la aparicidn de nuevos casos y también cos fitil para el
estudio de los factores de riesgo de una cufcrmedad. La
demostracidn de que cierto atribuko es un factor de riczp para
una enfermedad, se determina mejor en general, mediante la
demostracidén de una mayor incidencia en los individuos con
dicho atributo que en los que careccen de &1.

Se calcula que la {recuencia de DM cn los Estados Unidos de
Norteamérica se halla entre un 2 y un 5% de toda La poblacidn.
Igualmente se calcula que un 8% de las personas de mads de 55
afios padecen diabetes, y que un 80% de todos los diabé&ticos
no dependientes -de insulina tienen mis de 55 aiios. En

ciertas tribus de indigenas norteamericanos y cn dreas de la



Micronesia, el 35 a 50% de los adultos desarrollan diabetes
de tipo II, mientras que en Japdu el predominio sdlo cs del 1%
En los Estados Unidos de Norteamé@rica (FUN), la incidencia de
diabetes tipo II aumenta con la edad, desde 8 nuevos casos por
cada 100,000 habitantes a los 15 afios, hasta 613 nuevos casos
a los 65 afnos. Por lo menos, una parte de este incremento
resulta de la mayor insulino-resistencia que ocasiona la
creciente obesidad en la poblacidn senil. Los obesos tienen
una probabilidad de tres a ocho veces wayor de desarrollar
diabetes de tipo Il que los no obesos de igual edad. Lnkre
los residentes de EUN, de 20 a 74 aflos, se ha calculado que cl
6.6% (6.2% de blancos y 9.6% de negros), es decir, 9.8
millones, son diabéticos. Entre el 90 y 95% Lcicenen DMNID y

" L. . - . . 3.5
sblo aproximaddamente la mitad estén diagnosticados "‘G.

CUADRO 1. Prevalencia de diabetes en los E.U.N.

EDAD {Afi0S}
RAZA ¥ SEXO 20-74 20-44 a5-54 56-64 65-
TODAS LAS RAZAS 6.6 2.0 8.4 12.8 17.7
VAROHES 5.7 1.6 7.8 9.6 19.2
MUJERES 7.3 2.5 9.0 15.8 16.5

Tomado de Robert G. Helson y cols: Incidencia y prevalencia en la diabetes
mellitus; Clin Prac Med (2), 1988,






DIAGNOSTICO

Asi como en todas las formas de diabetes, el diagndstico
de 1la DMNID se basa en la determinacidn de la glucosa
sanguinea. Se utilizan tres criterios: 1) si el valor de la
glucosa en plasma en ayuno es mayor de 140 mg/dl cn mis de
una ocasidon; 2) una glucosa postprandial de wmis dJde 200 wg/al
en mds de una ocasidn asociada con sintomas clasicos de la
enfermedad, o bien 3) la prueba de la Lolcrauncia a la glucosa
oral. Para que esta {ltima sec interprete de manera correccta
es necesario preparar al paciente con una dieta gue contenyga
por lo menos 150 gr diarios de carbohidratos durante tres
dias. Ademds, la prueba se debe hacer la mafiana siguiente
de un ayuno nocturno, después de haber suspendido todo
medicamento que altcre el metabolismo de la glucosa y cierto
tiempo después de cualguier estré&s importante. La carga de
glucosa oral debe ser de 1.75 g/kg de peso corporal, hasta un
ma,imo de 75 gr. En los cuadros II y 11! sc consideran los
criterios diagndsticos recomendados por el Grupo Nacional de
Datos sobre Diabetes. Los pacientes con un compromiso de la
tolerancia a la glucosa deben ser correctamente diferenciados
de los diabédticos tipo II, porgue sdlo en una fraccidn
relativamente pequeiia la enfermedad continda - hasta 1la

diabetes franca °* 8' 7,
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Es importante recordar que el envejecimiento determina una
menor sensibilidad tisular a la insulina. Parcce que el
tejido muscular y adiposo constituyan los cmplazamicntos de
esta resistencia a la accidon hormonal, ya que cl descenso en
la produccidn hepatica de glucosa, sccundario a la
administracién de insulina, es similar en todas la é&pocas dec
la vida. No estan claros los mecanismos responsables de la
hiposensibilidad tisular en 1los viejos, pero probablemente
participen miltiples factores, como, por ejemplo, ¢l aumento
de tejido adipeso, la reduccidn de receptores insulinicos, un
deterioro en 1la formicidn de enlaces con la insulina, un
transporte deficitario de la glucosa y valores elevados dec
acidos grasos libres que quizd guarden relacidn con cl mayor
grado de obesidad que presenta la poblacidn geriitrica, y wuy
probablemente también por envejecimiento de la funcién de los
islotes pancreaticos. Asi mismo, hay que tener en mente que
las personas afiosas a menudo padecen enfermedades agudas o
crdnicas que se asocian con niveles clevados de hormonas de
estrés, las cuales inducirian resistencia a la insulina y
alteraciones de la sccrecidn de @ésta. De ligual forma las
enfermedades crdnicas pueden dar lugar al empleo de una o mds
drogas que afecten en forma negativa el metabolismo de los’
hidratos de carbono; entre estas drogas las més importantes

son los glucocorticoides, los diuréticos, los blogueantes
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beta-adrenérgicos y la difenilhidantoina 6.8,

CUADRO II. Criterios para el diagndstico de diabetes

CRITERIOS EN ADULTOS HO GESTANTES

fresencia de sintomas clisicos como poliwria, polidipsia, cctonuria y
pérdida de peso rdpido junto com una clevacidn importanie e inequivoca de
la glucosa plasmatica (p. ej., concentracidn postprandial o aleatoria de
glucosa plasmitica > 200 mg/dl).

Concentracidn de glucosa plasmitica en ayunas = 6 > 140 mg/dl en mis
de una ocasidn.

Concentracidn de glucosa a las dos horas y el algin olro momento cntre
cero y dos horas = & > 200 mg/d) durante la PTGO cun una carga de 75 yr,

CRITERIOS DE DIABETES GESTACIONHAL

Dos o mis de las siquicntes concentraciones de glucesa plasmitica
{valor en ayunas a distintas horas después de una carga de glucesa oral
de 75 gr) deben ser iguales o mayovres de:

Ayunas: 105 mg/d}l !
Una hora: 190 mg/dl

Dos horas: 165 mg/d}

tres horas: 145 mg/d)

INTOLERANCTIA A LA GLUCOSA

Presencia combinada de:
Glucosa plasmitica venosa cn ayunas < 140 mg/dl
Concentraciones de glucosa plasmitica entre 140 y 200 mg/dl a las dos
horas de 1a ingestidn de 75 gr de glucosa oral. :
Glucosa plasmitica = & > 200 mg/dl . §, o 1} horas después de 12 ingestidn
de 75.gr de glucosa oral.

Adaptado del Hational Diabetes data GI'OleG.



CUADRO III. Criterios de Natienal Diabetes data Group p'ax}lu‘
la valoracién de la prueba estandar buca/l de
tolerancia a la ylucosa. !

Tolerancia normal Deterioro de ta bDiabetes
de la glucosa toelerancia a l1a Sacarina
glucosa
Glucosa en ayunas < 118 116 a 139 > 140
en plasma {mg/di)
Puntos entre 0 y <200 <200 200 cuando
120 minutos menos una
(mg/d1} vez
Dos horas después <140 *3140 pero >200
de la carga de <200

glucosa (mg/d1)

Tomado de National Diabetes data Groups
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PATOLOGIA
»

En contraste con la diabetes de tipo I, en la cual existen
evidencias indudables de destruccién de células beta, en el
diab&tico de tipo 1I el pdncreas presenta anormalidades
minimas. En general, la morfologia pancreatica y de las
células de los islotes es normal. La estimacidn cuantitativa
de la poblacidn de cé&lulas de los islotes indica una pequefia
reduccidn (promedio de 20 a 30%, rango de 0 a 70%) cen la masa
de células beta. Dado que se Ltolera hasta una pancreatomia
del 90% sin que se origine diabetes, esta reduccidn de las
células beta no explica de por si la diabetes. 5i bien eon
los islotes no se detectan evidencias de insulitis ni de
otras alteraciones inflamatorias, muchos pacienltes muestran un
aumento del depdsito de “"amiloide” en los isloLes. Bstudios
recientes sugieren que este "amiloide” contiene una singulax
proteina de clulas de los islotes, que tienc una homologla
secuencial con un producto relacionado con el gen de
la calcitonina. Aln se desconoce el significade de esta

proteina o de los depbsitos de “amiloide" 6,



17

ETIOLOGIA

Aungue la diabetes de tipo II es la forma wis comiin de la

enfermedad, no se conoce con exactitud su ctiologia. Es
indudable que responde a una influencia genética, porqgue

ocurre con una concordancia de casi el 100% en mellizos
idénticos. Sin embargo, a diferencia de la DM de tipo I, el
tipo II no se asocia con un aloantigeno IILA especifico.
Cerca del 70% de los pacientes con DMNID son obesos, lo cual
sugiere que existiria un trastorno de 1la regulacidn del
apetito o del gasto de energia; no obstante en las poblaciones
asiiticas la obesidad no es un rasgo comin de la DMNID. Como
ya se ha mencionado, a diferencia de los pacientes con bDMID ,
la masa de células esta relativamente bien prescrvada vy
existen evidenclas claras de resistencia a la accidn de la
insulina en los tejidos periféricos. Los inmunoensayos de la
insulina plasmitica y, en é&poca mds reciente, del péptido C
confirmaron la presencia de c¢élulas bela funcionantes en
pacientes con DMNID, pero el nivel de la funcidébn es muy
variable, porque depende del tipo de estimulo cmpleado, del
peso corporal del pacliente y de la ctapa de la enfermedad.

En la mayoria de los individuos con DMNID, los niveles
basales de insulina son normales o altos. ELl grado de

elevacidon concuerda con el de obesidad, aunque tambidn los
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niveles de insulina pueden ser altos en los diabéticos de tipo
11 delgados. Se identificaron unos pocos pacicntes con un
defecto en la conversidn de la proinsulina en insulina o con
moléculas de insulina mutantes; pero, en la mayoria de los
pacientes con DMNID, la proporcidn entre proinsulina e
insulina es normal y todos los daktos sugicren que la molécula
de insulina propiamente dicha es normal.

Practicamente todos los diabéticos de tipo 1II, con
cualquier grade de hiperglicemia en ayunas, exhiben una
pérdida de la primera fase aguda de la liberacidn de insulina
tras la administracidn de glucosa por via intravenosa. Con
frecuencia, la liberacidén aguda de insulina f[rente a otros
secretagogos de insulina, como amminodcidos, tolbutamida y
agonistas betaadrenérgicos, es normal en estos mismos
individuos, sugiriendo la existencia de un defecto especifico
en el reconocimiento .de la glucosa y no un defecto general en
todas las funciones de las células beta. Este patrdn de
respuesta se asemeja al observado en los pacientes con
diabetes tipo I, en la fase preclinica de su cnfermedad. La
diferencia en la respuesta a la glucosa oral, en lugar de la
carga intravenosa de glucosa podria reflejar la importancia de
la potenciacidn del efecto de la glucosa por las hormonas
gastrointestinales. La desaparicidn de la respuesta de la

primera fase a la glucosa podria ser restablecida, al menos en



19

parte, por el bloqueo alfa-adrenérgico, el bloguco de los
receptores de oéi&ceos, la administracidon de inhibidores de
la sintesis de prostaglandinas y la reduccidn del nivel de la
glucosa sanguinea por medio de la restriccidn dictética, los
agentes hipoglucemiantes orales y hasta la insulinoterapia.
El hecho de que esta lesidn es funcional y reversible, por lo
menos parcialmente, hace que se preste en potencia para hacer
manipulaciones terapeiiticas.

Estudiando el gen de la insulina, se buscd una base
molecular para la altcracidn de la seccrecidn de insulina.
Este gen se localiza en el brazo corte del cromosoma ll y es
polimdérfico en su regidn de flanqueo 5', la cual podria
contener secuencias de nucledtidos repetidas en tandem. Los
estudios preliminares sugirieron wuna relacidon entre el
pleomorfismo en esta regidn y la DMNID, pero en Ltrabajos més
extensos no se le ha confirmado. Por lo tanto, es probable
que la mayoria de las alteraciones de la scerecion “de
insulina en la diabetes de tipo 1I estén causadas por el
metabolismo anormal de la glucosa y no scan primarias 6.

La secuencia de eventos en la evolucidn patogénica de la
DMNID serian: inicialmente una desaparicidn de la respuesta
de . la primera fase ante el estimulo glucémico; esto
conduciria a una supresidn incompleta de la produccidn de

glucosa por el higado y a una disminucidn en la captacidn de
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ESTADOS ASOCIADOS

OBESIDAD Y DIABETES

Es sobradamente conocido que entre las alteraciones
metabdlicas que afectan al ser humano, la obesidad es sin
lugar a dudas una de las mas importantes, tanto desde el
punto de vista de su frecuencia como de sus repcrcusgones
sobre la salud.

Definida como un exceso de tejido adipeso que siempre se
manifiesta por un peso inadecuado, la obesidad es una condicidn
que afecta a sujetos de todas las edades y sexos.

Ya desde hace mis de 2,000 afios se reconoce una relacidn
entre la obesidad y la DMNID. Existen numerosos métodos y
formulas para evaluar el grado de obesidad y el porcentaje de
grasa corporal (peso ideal, peso relativo corporal, indice de
masa corporal, pliegues cutdneos) y todos ellos pueden ser

revisados en cualquier tratado de ohesidad.

En la actualidad se maneja fundamentalmente el indice de
masa corporal (1MC) o indice de Queteclet, por su gran
fiabilidad y facilidad de cilculo. El IMC puede hallarse

mediante la ecuacidén: IMC= peso (kg)/talla (m2).
Segiin el IMC podemos clasificar a los sujetos en cinco

grados:
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Peso ideal: IMC= < 22.9
Sobrepeso: IMC= 23 a 25.9
Obesidad grado I: IMC= 26 a 30.9
Obesidad grado II: IMC= 31 a 39.9
Obesidad grado III: IMC= > 40

En el estudio de Framingham, la obesidad, se ha asociado con un
riesgo 2.3 veces mayor de adquirir diabetes de tipo 1I.

Los grados mis graves de obesidad se asocian con un riesgo ain nayor.
En un estudio prospectivo de howbres de wediana edad, realizado on
Noruega, la obesidad moderada se asocid con un ricsgo de diabetes
varias veces mayor y la obesidad morbosa (> 100% por encima del peso
corporal ideal) con un riesgo 12 veces mayor que en el no obeso. én
los indios Pima y en los blancos de los Estados Unidos de Amdrica se
hicieron observaciones similarcs.

La etiologia exacta de la ohesidad misma es controvertida. Fn la
mayoria de los pacientes son tres las situaciones que pueden llevar a
la obesidad (figura 2): a) aumento de la ingesta sin cambios en cl
gasto, b) reduccibn del gasto sin cambios en la ingesta, y c¢) aumento
de la ingesta asociada a reduccidn del gasto.

La patolologia del tejido adiposo, en la obesidad, depende de la
edad en el momento en que se desarrolla. Todos los sujetos ohesos
tienen un componente importante de hipertrofia de adipocitos {tamafio

aumentado de las cé&lulas). Ademds, aquellos pacientes que.
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adquirieron la obesidad en edad temprana tiencen hiperplasia
de adipocitos (cantidad aumentada de células). La obesidad
en la parte superior y centro del cuerpo predispone a la
diabetes en mayor medida que la predominante en las caderas y
parte inferior del cuerpo.

La obesidad predispone a la DMNLD causando
insulinorresistencia en el tejido adiposo,muscular y hepatico.
Como consecuencia de dicha resistencia, los obesos, tienen

aumentada la produccidn de insulina 6.9,

Figura 2. Situaciones que pueden llevar a obesidad

l Depdsito ‘

Depdsito

l Ingesta I

A
Ingesta

[ssasior | e |
= o l
=2 SAK
B <=
Ingesta  — Depdsito <= | Gasto
= <=
= <=

(3
Ingesta

l Dep&sim‘l




Figura 3. Procesos patoldgicos agravados por la obesidad
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Tomado de J. Martinez Valls,: Clinica y tratamiento de 3ia obesidad. tn
Medicine,1990.



HIPERTENSION Y DIABETES

La hipertensidn esencial y la diabetes sacavina son dos
enfermedades comunes gque constituyen [actores de riesgo
potentes, aunque independientes, de enlfermedades
cardiovasculares, renales y vasculares aterocsclerdticas.
En los pacientes diabéticos, la prevalencia de hipertension
estd aumentada hasta en dos veces sobre la de la poblacidén no
diabética. La hipertensidon en el diab&tico presagia un
aumento en el riesgo y curso acelerado de nelropatia,
ateroesclerosis, retinopatia, accidente vascular cerebral y
enfermedades cardiovasculares A,

Seglin el Comité de Expertos de la Organizacidn Mundial de
la Salud (OMS), se delfine como hipe:tcnéo a Lodo adulto mayor
de 18 aifios  que -en- las circunstancias .adccuadas presente
presiones arteriales iguales o superiores a 160 mm iy de
sistdlica y/o 95 mm ilg de diastdlica (cuadro IV).

La OMS defiﬁe como normotenso a todo adulto cuyas presinnes
son iguales o inferiores a 140 mm Hlg de sistdlica y 90 mm Hy
de diastélica, Aguellos individuos con presiones
comprendidas entre 141 y 159 mm Hg de sistdlica y 91 a 94 mm
Hg de diastdlica son los denominados "hipertensos limite"
(borderline en la terminologia sajona).

Siguiendo las recomendaciones de la Sociedad Britdnica de
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Hipertensidn (Journal of Hypertensidn 1985, 3:293) cl pacicnte debe estar
relajado, el brazo derecho apoyado en una mesa, sin que el brazo quede
apretado por ropa demasiado ajustada. Las piernas no deben cruzarse ¢
idealmente el paciente debe tener la vejiga urinaria vacia y no haber ni
fumado ni realizado ningiin cjercicio pesado en los 30 minutos anteriores a
la medicidn.

la OMS recomienda realizar tres registros de la presion arterial,
separados al menos por una semnana cada uno de ellos, antes de establecer

el diagndstico de hipertensidn 16,

CUADRO 1IV. Clasificacion de la Hipertensidn arterial

Presidn diastdlica Tipo

90 a 104 mm Hg Hipertensidn ligera

105 a 114 mm Hg Hipertensidn moderada
=§>a 115 mm Hg Hipertensidn severa
Presifn sistdlica

Cuando 12 diastdlica es menor a 90 vm lig

140 a 159 mm Hg Wipertension sistdlica aislada Vimite

=4 >a 160 mm Hg Hipertensidn sistdlica aislada

Tomado de el Comité de Expertos de la OMSIE.

M pesar de la importancia de la hipertensién en la diabetes sacarina,
la fisiopatologia de la hipertensién diabética continda siendo mal
comprendida. Los estudios hasta la fecha han sido miy limitados en su

foco' y no han surgido todavia conceptos unificados que- permitan una
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adecuada interpretacidn. Entre los miltiples factores implicados que sc

estudian destacan los siguientes:

1.- Hiperactividad del sistema nervioso simpdtico:el cual se manifiesta

por taquicardia y gasto cardiaco elevado, sin cmbargo sucle ser pasajera y
las correlaciones entre las calkecolaminas en plasma y la presidn arterial

por lo general han sido malas.

2.- Sistema renina-angiotensina: La renina, una enzima proteolitica, es

secretada por 1las células yuxtaglomerulares que rodean las arteciolas

aferentes en respuesta a diversos estimulos que incluyen disminucidn de

la presién de ricgo renal, reduccidn del voliimen intravascular,

catecolaminas circulantes, mayor actividad del sistama nervioso simpético,

aumento de la distencidn arteriolar e hipopotasemia. La renina actia en
el angiotensindgeno o sustrato de la renina para separar el péptido de 10

aminodcidos angiotensina I. A continuacidn, actila cn este péptido la

enzima. convertidora de angiotensina para formar el péptido de acho

aminodcidos angiotensina 1I, un vasoconstrictor potente y estimulante

mayor de la liberacién de aldosterona por las suprarrenales. A pesar de

la importante participacién de este sistema on la regulacidn de la presion
arterial, no tiene un papel primaric en la patogenia de la hipertensidn

esencial en la mayoria de las personas. El 10% de los pacientes con
hipertensién esencial tienen valores relativamente altos de renina

plasmitica, 60% son practicamente normales y 30% presentan valores

relativamente baj(.>s.

3.- Defecto de la natriurecsis: En personas normales, la eliminacitn

renal de sodio, aumenta en respuesta a elevaciones de la presidn-arterial
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y a una carga de sodio o de volimen. los pacientes hipertensos, en
particular cuando su presidn arterial es normal, muestran una disminucion
de la capacidad para eliminar una carga de sodio. Fste defecto puede
originar un aumento de volimen del plasma e hipertension.  Sin cmbargo
durante la hipertensién crénica, sucle manejarse de manera nommal una
carga de sodio.

4.- Sodio y calcio intracelulares: Cada vez se comprucba mis que en la
hipertensidn esencial estd elevado el Nab intracelular en los eritrocitos
y otros tejidos. Ello pucde ser debido a anormalidades en el
intercambic de Na+ - K"V y otros mecanismos de transporte de Na+. un
aumento del Na' intracelular pucde originar un incremento de Cazil'
intracelular mds concentrado como resultado de un intercambio facilitado.
Ello explicaria el aumento del tono de los misculos lisos vasculares,
caracteristico de la hipertensidn establecida.

5.~ Trastomos exacerbantes: Diversos trastornos pucden exacerbar o
precipitar la hipertensidn como la obesidad, el uso excesivo de alcoliol,
el tabaquismo, el sedentarismo y la policitemia.

Cualesquiera que sean los mecanismos implicados en el desarrollo de la
hipertension el protocolo de estudio en el diabético adulto no varia del
hipertenso no diab&tico. En la anamnesis general del paciente es
obligado incidir en los aspectos gue se citan en el cuadro V. La
exploracién de estos pacientes debe recoger los datos que se indican en

el cuadro VI.



Cuadro V. Anamnesis en la diabetes e hipertension artecial

ANTECEDENTES FAMILIARES
Hipertensidn, diabetes, enfermedad cardiovascular

ANTECEDENTES PATOLDGICOS
Obesidad, enfermedad cardiovascular, nefroldgicos, oftalmoldgicos, dislipemias

DIABETES MELLITUS
Tiempo de diagndstico, tratamiento, compiicaciones agudas y cromicas, cilnica de
HTA secundaria

HIPERTENSION
Tiempo de diagndstico, tratamiento, complicaciones agudas y crdnicas

ANTECEDENTES FARMACOLOGICOS QUE INFLUYEH EN LA HTA
Anticonceptivos orales, ansrexigenos, glucocorticoides,
AINE, descongestionantes nasales, antidepresivos triciclicos

ANTECEDENTES PERSONALES
Ejercicio, antecedentes laberales, dieta, factores psicosociales, hibilos Ldxicos

Cuadro VI.  Exploracidn fisica del diabdtico hipertenso

Medicidn tensidn arterfal en ambos brazos decfibito y scdestaciin

fondo de ojo

Oscilometrias y pulses carotideos

Auscultacién cardiorrespiratoria, descartar soplos intertoricicos y vasculares
Abdémen: ‘latido adrtico, soplos arterfa renal, rifiones palpables

Sensibilidad, reflejos osteotensinosos y autondmicos
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La hipertensidén en pacientes con diabetes sacarina prescnta varias
caracteristicas Gnicas, que no se descubren en la poblacidn general de
hipertensos. Ademiis de la hiperglucemia y de una frecuencia mayor de
cardiopatia, los diabéticos hipertensos btienen mayor tendencia a presentar
neuropatia autonfmica, sufrir disfuncidn sexual, mostrar una propensidn
mayor a las interacciones medicamentosas, y una tendencia elevada a los
trastornos de liquidos y electrolitos on respuesta al  tratawmiento.
Aunque muchos agentes antihipertensivos pueden cnpeorar estos trastornos,
tiene importancia vital un enfoque terapeiitico 1&jico basadoe en una
perfecta comprension de las acciones medicamentosas.

Recientemente, el Working Group on Hypertensidn in Diabetes, convocado
por los Mational Institutes of lealth, publiéaron un acuerdo general que
preceniza un enfoque en varias etapas del tratamiento wmedicamentoso cn
esta poblacidn (Ligura 4). Munyue se ha criticado esla presentacidn por
excesivamente simplificada y gencralizando demasiado cl proceso
terapeitico, brinda un buen esquema para tomar decisidnes. la eleccidn
de uno de estos fimmacos dependerd de las caractecristicas de cada paciente
(edad, sexo, cardiopatia). Es aconsejable no introducir un segundo
farmaco si la respuesta terapeitica es parcial, bhasta que se hayan
utilizado dosis plenas del primero. Si con combinacidnes de dos de los
farmacos de primer nivel, a dosis adecuadas, no se consigue un buen
control, debe afiadirse un farmaco vasodilatador (hidralacina,. minoxidil).
De no alcaqzarse respuesta debe ingresarse al paciente para estudio de HIA

refractaria °+%' 14+ 17,
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Enfoque por etapas de tratamienlto medicamentoso
en diabéticos hipertensos

[E}imer peldaiio: comenzar _con pequeiias dnsis de:

Bloqucader beia) o

S

\\\\ , Scgundo peldafio: aumentar la dosis o aiiadir un | ///,

Figura 4.
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Calcioantagonistal

Diurético
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Inhibidor de ECA o tiacidico 0 tiacidico
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tercer fdrmaco a pequefias dosis

Yasodilatador o Vasodfilatador ° floqueador beta
{hidralazina} {minoxidil)

\ Cuarto peldafio: considerar el envio a un canro] /

especializado para pacientes refractarios

\\\\ I Tercer peldafio: aumentar 1a dosis o afiadir un ]

Tomado de Working Group on ilypertensidn in Diabetes 17. 18




Aunque el tratamiento no fammacoldgico de la hipertension en diab&ticos
pareceria el ideal, no hay datos sustanciales que indiquen que el control
prolongado de la presidn arterial deba lograrse con cste tipo de
estrategia. Ademds, intervenciones como los programas de pérdida de peso
o de restriccidn de sodio son dificiles de sequir durante mucho tiempo.
Estas medidas debicran tomarse inicialmente o Jjunto con enfloques
farmacoldgicos.

La demostracién de un trastorno de voliimen en los pacientes hipertensos
parece ser un argumento en favor de iniciar Ja terapeitica con un
diurético. Sin embargo, los efectos metabdlicos sccundaricos de Jos

diuréticos ~-incluyendo hipamagnesemia, hiperglucemia, hiperlipidomia,

hiperuricemia e hipopotasemia (o hipcrpotasemia con agentes ahorradores de
potasio)- han sido objeto de una consideracidnh creciente. ‘liene
particular importancia el hecho de que los diabdticos perturben cl
metabolismo del potasio, ya que esto, a su vez, pucde .causar trastorno de
la tolerancia para la glucosa.

En poblaciones no diabéticas los blogueadores beta tienen ciertas
ventajas como su efecto antiangiroso. Sin cmbargo, en el diab&tico los
bloqueadores beta pueden ejercer una accifn negativa sobre la Cuncidn
cardiaca y sobre los lipidos. Ademds, en cl diabético tips II, los
bloqueadores beta pueden aumentar la hiperglucemia inhibiendo la
liberacion de insuiina.

Un inconveniente importante: del uso de blogucadores alfa como la

prazosina en diabéticos hipertensos es la pos'i.bllidad de producir
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hipotensidén ortostitica. Otra desventaja cos ‘que la monoterapia de
blogqueador alfa puede, con el tiempo, “disminuir su  eficacia
antihipertensiva.

Los bloqueadores de la via de calcio probablemente ejerzan poca aceidn
sobre los lipidos y pueden minimizar el peligro de disfuncidn sexual.
En el lado negativo, los bloqueadores de la via de calcio pueden afectar
adversamente la funcidn del corazdn, alterar la glucemia, y perturbar la
liberacién de insulina. Por otra parte, el efecto de estos blogueadores
sobre la funcién renal en la nefropatia diabética todavia cs objeto de
discusidn.

Ademds de su gran eficacia para controlar la presidon avterial, los
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (LECA), brindan
varias ventajas para tratar la hipertension del diabético. Estos agentes
fueron desarrollados a parLir del conocimiento de uno de los mecanismos
fisiopatoldgicos fundamentales de la hipertensién arterial: el sistema
renopresor. El-angiotensindgeno es producido en el higado, y sulre lueyo
la accidén de la renina, dando origen al decapéptido angiotensina I, un
agente relativamente inerte que en su primer pasaje pulionar es
transformado en el octapéptido angiotensina I1 por la dipeptidil
carboxipeptidasa, o enzima de conversidn; esta también actda inactivando
las bradiquininas circulantes, un potente agente vasodilatador natural.
La accidn de otra enzima, -la angiopeptidina, da origen al heptapéptido
angiotensina I1I, con acciones propias sobre la corteza suprarrenal.

La angiotensina 1II tiene su efecto presor principal en el nfisculo liso



arteriolar, y genera constriccidn a través de la estimulacion de los
receptores especificos, con el consiguiente aumento de la resistencia
vascular periférica y la presién arterial. La angiotensina IL también
actlia a la altura dc la corteza suprarrenal, sobre receptores especificos;
allil estimula la liberacion de aldosterona, que en cl nivel del tibulo
renal da estimulo a la retencidn de sodio, y a la consiguicnte expansion
de volGmen, al mismo tiempo que inhibe la liberacidn de renina por cl
aparato yuxtaglcnﬁeru]ar, como mecanismo de retroalimentacidn negativo.
A la altura de la médula suprarrenal estimula la liberacidn de
catecolaminas; en el cerebro, lo hace con los centros que regulan - la
presién arterial por medio de procesos tales como la sed y de otros
mecanismos como  los de mantencién de volumen y los adrenérgicos
centrales. También han sido descritos efectos directos sobre los
miocitos, que aumentan la contractilidad y la frecucncia cardiaca.

Como vasodilatadores, los IFECA, disminuyen la resistencia periférica
total, y ejercen una accidn positiva sobre el trabnjo del corazén, que
estd perturbado en el diabdtico. Los inhibidores de FCA no provocan
retencién de sodio, como ocurre con los vasodilatadores de accin
directa. El inhibidor de ECA captopril en realidad puede aumentar la
sensibilidad a la insulina, y mejorar el ritmo de aprovechamiento de la
glucosa, con efectos favorables sobre ambos, glucosa y 1ipidos. Ndemds
los inhibidores de FCA ejercen un efecto positivo sobre la evolucidn
natural de la nefropatia diabética al mejorar la hemodindmica regional.

El captopril y el enalapril mejoran la tasa de filtracidn glomerular y
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disminuyen la albuminuria en diab@ticos con enfervedad renal 1619 0,

Otro dato importante es el hecho de que wo se han asociado
hipertensidn de rebote ni tolerancia con el uso de inhibidores de ECA en

hipertensidn y, ademis, conservan farmacoldgicamente el potasio.



DIABETES Y EMBARAZO

Antes de la utilizacidn de insulina, G65% de los cwbarazos cowplicados
por diabetes terminaban en muerte perinatal y 30% en nuerte materna. oy
casi todas las diab@ticas pueden esperar una evolucidn gestacional
comparable con la de la poblacidn general. BEsta disminucidn de la
mortalidad perinatal y materna pucde atribuirse al tratamiento intensivo,
médico, obstétrico y neonatal, por un equipo especializado de médicos con
experiencia en embarazo complicado por diabetes. Sin cmbargo, esta
mejoria tiene un precio: las diabéticas embarazadas ticnen que sujetarse a
un programa que requiere consultas prenatales frecuentes, cumplimicnto
estricto de la dieta, cuantificacién casi compulsiva de glucemia por la
misma paciente, vigilancia fetal intensiva, hospitalizacién liberal y
miltiples estudios de laboratorio y gabincte.

El ‘embarazo se relaciona con cambios hormonales importantes que
reajustan el metabolismo materno de carbohidratos y cuyos electos
globales en la no diab&tica son glucemias en ayuno y concentraciones de
amino@cidos menores, pero aunento posprandial de glucosa sanguinca, dcidos
grasos libres, cetonas, triglicéridos, y secrecidn de insulina en
respuesta a glucosa. Freinkel y colaboradores describicron los cambios
metabdlicos producidos por el embarazo como un estado de "ayuno acelerado"
ya que. semejan la respuesta metabSlica de las mujeres no embarazadas
durante el ayuno. Estos combios metabdlicos maternos ayudan a proveer

de un aporte continuo de nutrientes al feto en desarrollo, cuyos
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requisitos alimentarios son constantes.

En el embarazo temprano (hasta las 20 semanas), cl metabolismo materno
de carbohidratos se modifica sobre todo por el gran aumento de estrogenos
Y progesterona. Los . estrdgenos en particular, parecen aumentar la
eficacia de 1la accidn de la insulina por estimulacidén de la secrecidn
pancreitica de la hormona y mejoria de la utilizacién periférica de
glucosa. Hay disminucidn de la glucemia plasmitica en ayuno, mejor
tolerancia a la glucosa y aumento en la reserva tisular de glucdgeno.

En la Oltima parte del eombarazo, las cifras basales de insulina
aumentan en comparacidn con mujeres no embarazadas con concentraciones de
glucosa plasmiatica comparables. El mecanismo de esta disminucidn de la
respuesta tisular a la insulina no se conoce a fondo, pero tal vez se
relaciona con los cambios hormonales del embarazo. El sinciciotrofoblasto
placentario .secreta lactSgeno placentario en  cantidades crecientes

. después de la semana 20 y se piensa que es el principal antagonista de la
insulina en la gestacion. Ias concentraciones elevadas de prolactina,
cortisol y progestercna durante el embarazo, tambi@n pucden contribuir a
este p:oceéo. A nivel celular, la unidn de insulina a adipocitos y
hepatocitos en ratas preiiadas sugiere resistencia a la insulina por un
mecanismo postreceptor.

Asi, el embarazo normal se caracteriza por hipoglucemia en ayuno, con
concentraciones  excesivas de glucosa e insulina posprandial, en’
comparacién con la ingravidez. Las mujeres que no pueden aumentar lo
suficiente su secrecién pancredtica de insulina para contrarrestar la

resistencia a 'la hormona inducidi por el embarazo en su {iltima parte
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presentan una concentracién posprandial excesiva y diabetes gestacional.
Cuando esta deficiencia de insulina cs intensa, puede haber hiperglucomia
en ayuno. En las mujeres con diabetes previa al cowbarazo, las
necesidades de insulina aumentan, en particular en la scgunda mitad.

La regulacidn del aporte de nutrientes maternos hacia el feto esta
determinada por la placenta. Se transporta glucosa a través de clla por
difusién facilitada, con concentraciones fetales 10 a 20 mg/dl inferiores
a los de la circulacién materna. Aungue el transporte de glucosa
materna al feto satisface las necesidades energélicas primarias del [cto
en desarrollo, se puede transportar un exceso de sustrato y producir
hiperinsulinemia Ffetal. Fl transporte activo de aminodcidos por la
placenta produce hipoamincacidemia materna. las cetonas se difunden
facilmente a través de la placenta, en tanto que los dcidos grases libres
se transportan en cantidades limitadas por difusion dependicente de un
gradiente. Se ha demostrado que cl cercbro y el higado fetales oxidan
cetonas. La insulina libre materna y el glucagon no cruzan la placenta.
La secrecidn pancreitica de insulina fetal se inicia entre las scmanas 9
y 11 de gestacidn y puede ser estimulada por la glucosa y aminoicidos.

En estudios animales, los efectos hiperinsulinémicos por diabetes
materna inducida con estreptozocina o.administracién dirccta de insulina
al feto desarrollaron macrosomia. Esta Ultima es resultado de aumento de
la grasa corporal y organomegalias de corazdn, pulmdn, higado, bazo, timo
y glandula suprarrenal, pero no del cercbro. I1a hiperinsulinemia

combinada con blogueo ¢c la respuesta del glucigon:se encarga de la



hipoglucewsia (glucosa menor de 30 ny/dl a término) que sucle ecurric en
hijos de madre diabética. Otros problams fisiolégicos incluyen
hipocalcemia, policitemia, e hiperbilirrubincmia. 1a primecra se ha
atribuido a un "hipotiroidismo funcional neonatal®, aungue se desconoce el
mecanismo exacto. La policitomia puede tencr relacién con la
concentracidén elevada de eritropoyetina que sc observa en hijos de
diabéticas;, relacionada con hiperinsulinamia [ctal ¢ hipoxia. El auwmento
de recambio del grupo hem, sobre todo en nifios policitémicos, es un
factor que contribuye a la mayor frecuencia de hiperbilirrubinemia.

ta prevalencia de la diabetes gestacional es de casi 2% y se deline
como tal a la diagnosticada por primera vez durante el cubarazo.

Hay dos clasificaciones principales en la diabetes cn el ambarazo. Las
mujeres a quienes se diagnostica la enfemmedad por primera vez cn el
embarazo pueden ser tratadas en el 85% sblo con dicta, en tanto que el
resto requerirdn insulina durante el embarazo para mantener la euglucemia.
Las m\.\jeies con diabetes previa al embarazo (pregestacional) se han
catalogado por un sistema desarrollado originalmente por Priscilla White,
que se basa en la duracién y edad de inicio de ‘1a diabeles o la presencia
de enfermedad vascular (cuadro VII). Con el tratamiento moderno de las
diabéticas embarazadas no hay grandes diferencias prondsticas en la
evolucidn entre clases, excepto gque son‘peores en las I y mayores. Los
principales factores que modifican la evolucidn del embarazo parecen ser
el grado de control de la glucemia y la intensidad de 1la ancn\\cda.d

vascular concomitante.
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Cuadro VII. Clasificacion de White, revi sadal

CLASE DESCRIPCION

A Dieta exclusivamente, de cealquier duracidn o edad de infciv

8 Inicio a 1os 20 afios o mas y duracion wenur de i aios

c Edad de fnicio 10 a 19 o duracian de 10 a 19 affos

D Infcio antes de los 10 afios, duracién mayor de 20 aiios,
. retinopatia o hipertensian

R Retinopatia proliferativa o homorragia del vitreo

F fiefropatia con proteinuria de 400 my/dia

FR Coexistencia de clases Ry 0

H llay cardiopatia arteriosclierdtica clinica

T Antecedente de transplante renal

Todas las diabéticas en edad reproductiva deben vecibir asesoria
preconcepcional en cuanto a: 1) efectos de la diabetes en ¢l [eto; 2)
efecto del embarazo en las complicacioucs de la diabates; 3) cfecto de 1a
diabetesen el embarazo.

Memds de macrosomia y complicaciones metabdlicas nconatales, los
hijos de diabéticas ticuen mayor riego de una diversidad de anomalias
congénitas y de presentar diabetes en una edad posterior. ks posible que
las anomalias metabdlicas que incluyen lhiperglucemia durante la
organogénesis (semanas tres a ocho) scan en parte la causa de cskos
defectos al nacimiento. La frecuencia de malformacioncs en mujeres con
buen control de la glucemia en cl cmbarazo temprano es de casi 3%, pero
llega a 22% en mujeres con mal control. Fuhnmann demostid que, si se
logra un control rigido de la glucemia en etapas tempranas del cmbarazo,
disminuye la incidencia de anomalias congénitas. Por cste motivo se

debe estimular a las diab@ticas a lograr un buen control de la glucemia
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antes de embarazarse. Adomds, el embarazo pucde complicar los problomas
relacionados con nefropatia, retinopatia y paresia giistrica diabética.
la primera se define como proteinuria persistente de mis de 300 ng/dia
antes de la semana 20 de la gestacidn, en auscncia de infeccidén de las
vias urinarias.

Nuevos estudios indican que la retinopatia cvoluciona en 15 a 85% de
embarazadas, casi tedas afectadas en el posparto. ILas pacientes con
retinopatia proliferativa parece tener el mayor progreso y si no se
tratan es importante el riesgo de deterioro visual. las mujeres con
retinopatia proliferativa activa durante ¢l enbarazo deben ser objeto de
tratamiento con laser. Aquellas con necovascularizacion intensa del
disco, hemorragias en humor vitreo o enfermedad que no responde a la
fotocoagulacifn, deben tener en mente el aborto terapeiitico e intentar
después un embarazo, cuando la enfermedad ocular esté@ inactiva.

La diab@tica euwbarazada debe esperar una evolucién prenatal mis
camplicada que su contraparte no diabética. fa incidencia de anomalias
congénitas aumenta de dos a cuatro veces; es [recuente el polihidramnios;
hay mis complicaciones hipertensivas; una mayor mortalidad perinatal e
incidencia de 45% de ceséreas.

Para el control de la embarazada diabética se utiliza la primera
consulta en busca de informacidn bisica de antecedentes, exploracidn
fisica y laborat.:orio. Se le proporcionan a la paciente formas impresas
para registrar los resultados dé cuantificaciones caseras de glucosa en la

semana. Los propOsitos del tratamiento en este tipo de bacicntcs son
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cifras de glucosa en ayuno wenores de 95 my/dl y posprandiales menores
de 120 mg/dl. Las necesidades caldricas del embarazo son iguales para
diabéticas y no dial¥ticas. En general se indica una dieta de 30
keal/kg de peso corporal ideal en el primer trimostre del cubarazo y se
aumentan a 36 kcal/kg de peso ideal durante los Gltimos dos trimestres.

Ademis de los estudios de lahoratorio prenatales sistemiticos, se
debe precisar la funcidn renal basal con una muecstra de orina de 24
horas para cuantificar la excrecidn total de proteinas y depuracién de
creatinina.

Los embarazos complicados con diabetes conllevan el mayor riesgo de
defectos del cierre del tubo neural en una proporcidn de casi 10 veces
con respecto a las tasas en la poblacion no diab@tica. Por cskte
motivo, es indispensable la cuantificacidn de alfafetoproteina (AFP)
sérica materna entre las 16 a 18 scmanas de gestacidn. la sensibilidad
de esta prueba es de mids del 80% para detectar espina bifida y 90% para
anencefalia. Aunddo a esto se debe realizar un  estudio
ultrasonogrdfico a las 18 semanas de gestacion para corroborar edad
gestacional y hacer un estudio Ffetal extenso en busca de anomalias
congénitas. El resiimen de la vigilancia de la diabgtica embarazada se

ve en el cuadro VIIIZI.



Cuadro VIII.

Resdinen de la vigilancia de la diabética embacrazada
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S

.

ASESORIA PRECOHCEPCIONAL

PRIMERA COHSULTA

Hgb I\lc

Pruebas de la funcidn tiroidea
Funcin renal basal
Instruccidon putricional

. SEGUNDO TRIMESTRE

16 semanas
18 semanas

TERCER TRIMESTRE
28 scmanas
32 scmanas
36 semanas

38 semanas

38-39 scmanas

Alfafetoproteina sérica milerna
Estudio de ultrasenido-vigilancia (ctal

Estudio de uitrasonido

Pruchas sin ostrés scmanales

Pruchas sin estrés dos veces por sewana

Tener en mente 1a hospitalizacian en casos
seleccionados

Amnfocentesis para valorar indices pulmonares

Cdlculo del poso fetal antes del parto

Parto

CONSULTA POSTPARTO/ASESORIA ANTICONCEPTIVA
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COMPLICACIONES MICROVASCULARES

RETINOPATIAN DIABETICA

La diabotes mellitus es una de las principales causas de cegucra, Yy
las secuelas oculares pueden progresar sin  sintoms  iniciales.
Retinopatia diabdtica de fondo (RDF) es el noubre que sc da a los cambios

producidos totalmente dentro de la retina, que incluyen microancuriswas,

exudados y hemorragias. ‘'odo esto sc produce por enfermedad diabdtica
de los pequefios vasos retinales y es por lo comin asintowdtico. Puede

producirse edema macular de filtraciones capilares cerca de la févea, y
esto provoca marcada pérdida visual.

Los cambios de fondo mis avanzados incluyen manchas algodonosas, que
son microinfartos capilares por cierre capilar. Otras anormalidades que
implican mayor isquemia incluyen ingurgitacion venhosa o cambios de
calibre de las venas y .estrechamiento arteciolar con hipertensidn o sin
ella. Al aumentar la isguemia retiniana por cambios vasculares
diabéticos mis  extendidos pueden formarse nuevos vasos que se extienden
desde la cabeza del nervio JSptico {neovascularizacién en el disco) o
neovascularizacion de cualquier otra parte de la rekina hasta el humor
vitreo, y pueden tener filtraciones y sangrar. Con el ticmpo una mayor
proliferacién fibrosa acompaiia a estos vasos, provocando retraccidn y
desprendimiento de la retina.

El comienzo insidioso y por tanto su diagndstico tardio hace que, en la

DMNID, existan ya lesiones de retinopatia en diverso grado hasta en un 10%



antes de efectuado el diagndstico. De cualguier forma, el riesgo de
ceguera en la poblacidn diabética es 20 veces mayor que en el resto de la
poblacidn.

Recientemente el Estudio de Retinopatia Diabética documentd la eficacia
de la fotocoagulacidon con laser para inducir la regresidn de los nuevos
vasos y preservar la visidn. Por todas estas razones es importante que
los diabgticos sean derivados a un oftalmdlogo para su seguimiento
continuado en cuanto se hace diagndstico de la enfermedad, porque la
frecuencia de la retinopatia aumenta en proporcién directa a la duracidn
de la diabetes. En un estudio hubo retinopatia diabdtica en 3% de
pacientes con menos de 5 afios de diabetes, pero en 22% de pacientes con 15
afios o mas de enfermedad.

En casos avanzados puede ser necesaria la romocidn quirlirgica del humor
vitreo para eliminar la sangre de éste, corktar bandas fibrosas o reparar
desprendimientos de retina por traccidn.

Finalmente, basandose en criterios clinicos y oftalmoldgicos se
diferencian dos formas de retinopatia diab8tica; I) la retinopatia no
proliferante en donde las lesiones se sitGan "dentro” de la retina y estdn
constituidas por microaneurismas, microexudados y microhemorragias gque no
atraviezan la mambrana limitante dinterna; y II) la retinopatia
proliferante en la cual ocurre neovascularizacién e invasién de la cavidad
vitrea. Incluye neovascularizacidn, hemorragia vitrea, proliferacitn
fibrosa y desprendimiento de retina. El t@rmino retinopatia

preproliferante se utiliza para describir un estadio de gravedad
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intermedia entre los otros dos. Las alteraciones
preproliferantes son los exudados algodonosos, cl cierre
capilar, las anomalias microvasculares intrarretinianas, las
dilataciones saculares de las venas Y las anomalias

arteriolares °'2%.
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NEFROPATIA DIABETICA

La diabetes mellitus se asocia a través de todo Su curso con
anomalias de la estructura y funcidn renales. estas anomalias pueden
conducir a una nefropatia diab@tica franca, una complicacidn microvascular
de la diabetes que trae como consecuencia histopatoldgica la acumulacién
progresiva de un material proteinicco en los glomdrulos y camo
consecuencia clinica el desarrollo de proteinuria, hipertensidén vy
disfuncidén renal progresiva.

Entre un 30 y 50% de los pacientes con diabetes insulinodependiente
desarrollan una cnfermedad renal terninal cowo consecuencia de la
nefropatia diab&tica. La nefropatia clinica rara vez se manifiesta
antes de un periddo de 10 afios de diabetes, y la mayoria de los casos
aparecen después de 10 a 30 afios de enfeomedad. Ademds, la nefropatia
diabdtica es responsable de un 25% de todos los casos de insuficiencia
renal terminal en la poblacidn adulta de los EE.UU.

En la actualidad se carccen de pruebas definitivas que demuestren con
certeza que el control euglucémico del metaboliswo wediante tevapeitica
insulinica prevenga la nefropatia diabética (ND) en el sor humano. Sin
embargo, numerosos estudios llevados a cabo en pacientes diabéticos'y en
animales experimentales sustentan firmemente el concepto de que la
enfermedad renal es el resultado de alteraciones metabdlicas gue actilan a
través de mecanismos aln no bien de.finidos.- No se sabe de gue manera el

trastorno metabdlico de la diabetes determina el desarrollo de ND. En la
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actualidad los principales factores implicados en este desarrollo son la
hiperfiltracién glomerular y la hipertensién capilar glowerular, cl
control metabdlico y anomalias morfoldgicas tales como la acumulacidn de
membrana basal y la expansion del mesangio. Es probable que estos
factores no representen variables independicentes sino que se encuentren
estrechamente interrelacionados.

La elevacién del indice de filtracidn glomerular (IFG) en la diabetes
temprana se conoce desde hace mucho tiempo. EL aumento del 1FG se
acompafia de un incremento del [lujo sanguinco renal; sin cmbargo, este
Gltimo incremento no es de la misma magnitud que el del 11G {por lo cual
la fraccién de filtracidn frecuentemente aumenta). ‘También se observa un
aumento proporcional del tamafio renal y glomerular y de la superficie de
filtracién del glomérulo. El mecanismo responsable de estas
modificaciones se desconoce, pero estos cambios dependen indudablemente de
alteraciones metabdlicas, dado que el control estricto de la ghgcmuia por
lo general se acompaiia de su reversidn.

En el momento de la presentacidn, la mayoria de los diabdlticos tipo 1
presentan, ademis de la poliuria debida a glucosuria, un aumento del IFG
del 20 al 50%, un incremento de la microalbuminuria y un aumento del
tamafio renal (figura 5). Estas anomalias son menos evidentes on la. DMNID
probablemente debido a que la enfermedad no se declara en forma sibita.
Sin embargo, las caracteristicas clinicas e histoldgicas de la ND parecen.

ser por lo general similares en ambos tipos de diabetes.
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Figura 5. Curso de la nefropatia diabdtica
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Tomado de Hostetter, T.H.: Diabetic nephruplthy. En: Brenner, B.M., Rector, F. (ed,) The
kidney, 3" ed. Filadelfia, W.B. Saunders,1986 .

Mogensen y colaboradores sugieren que la glomerulopatia diabética puede
ser dividida entre los estadios siguientes para mejor entendimiento y
tratamiento de la enfermedad: 1) Hipertrofia-hiperfuncién temprana
(incremento de flujo sanguineo renal y tasa de filtracién glomerular);
2)  Glomerulopatia antes de enfermedad clinica (daiio glomerular l;mxxprano);
3) - 'Nefropatia diabgtica incipiente (microalbuminuria con posible inicio

de hipertensidn); 4) Nefropatia diabdtica manificsta (nivel positivo de
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proteinurial; y 5) Enfermedad renal en ctapa  temminal con uremia
(enfermedad sintomatica con sindrome nefrdtico} 15,23,20.25,26,

Cuando la proteinuria ya estd establecida y el 1FG comienza a declinar,
el control de la presién sanguinea cobra una importancia Cundamental.
Como se ha mencionado, una medida prudente eos mantener un nivel de
presién inferior a 140/90; sin embargo esto pucde ser sumamente dificil
en este estadio debido a la hipotensién ortostatica coexistente.

El uso de inhibidores de la ECA, las dietas hipoptoteicas (0.6 g de
proteina/kg de peso corporal), la didlisis peritoneal y la hemodidlisis, y
el transplante renal son sdlo parte del tratamiento del paciente diab&tico

con nefropatia los cuales ya se han revisado con anterioridad 77.26,29,30
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NEUROPATIA DIABETICA

La neuropatia diabética es posiblemente una de las complicaciones més
frecuentes de la diabetes, y sin embargo todavia sigue siendo, de todas
las complicaciones de la misma, una de las menos conocidas. Esto puede
deberse, en parte, a que la mayoria de los estudios bioquimicos e
histopatolégicos proceden de animales de expgriment'acién, no sometidos a
las complicaciones a largo plazo tipicas de la diabetes mellitus.

Es dificil determinar la frecuencia exacta de neuropatia diabética, ya
que varia segiin el criterio usado para su definicién y el método empleado
para su exploracidn. Se ha estimado que aproximddamente un 8% de los
individuos disbéticos tienen neuropatia en el momento del diagndstico, y
mis de un 50% después de 20 afios de evolucidn. En dos estudios clinicos
transversales se ha camprobado una incidencia de un 208 y 39%,
respectivamente, siendo mucho mis frecuentes los signos que. los sintomas.
La frecuencia de neuropatia se eleva mucho mds cuando se utilizan métedos .
de diagndstico electrofisioldgico y morfoldgico, gue demiestran anomalias
en mds del 80% de los pacientes, mucho antes incluso de que aparezcan los
signos y sintomas clinicos. ‘

La presencia de neuropatia parece tener buena correlacién con los afios
de evolucidn de la diabetes y con los niveles de hiperglucemia mantenidos,
habiendose descrito la edad avanzada, el sexo masculino, la talla y el
peso como factores de riesgo en el desarrollo de la neumpal:.ia diabgtica.

En.los Gltimos afios se han propuesto miiltiples mecanismos para explicar

la etiologia de las neuropatias diab@ticas (cuadro IX). Para la mayoria
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de los autores, las principales alteraciones acerca de su etiologia se

agrupan en metabdlicas y microvasculares.

Cuadro IX. Factores metabdlicos implicados en la neuropatia diabética

Acumulacidn de sorbitol

Disminucidn de mioinosito)

Disminucidn de la sintesis y transporte de proteinas intraaxonales
Disminucion de la actividad ATPasa sodio-potasio

Disminucién de la {ncorparacidn de 1ipidos y aminoicidos a la mielima
Metabolismo anormal del inositol

Acumulacion de glucdgeno

Glucosilacidn no enzimitica de las proteinas del nervio

Hipoxia endoncural

Tomade de F. Espi: Meuropatfas diabéticas. En Medicine,1990 31.

A continuaqién se describen las principales anormalidades
metabdlicas encontradas en los nervios periféricos:
1. Acumulacién de sorbitol. La via del sorbitol es una via alternativa
del metabolismo de la glucosa, fisioldgica en tejidos de mamiferos, y
consiste en dos reacciones enzimaticas, gque reducen la glucosa a sorbitol
por la aldolasarreductasa y finalmente oxidada a fructucsa por la
sorbitoldeshidrogenasa. En el nervio normal, la aldolasarreductasa tiene
poca afinidad por -la glucosa, mientras otras enzimas como la hexocinasa
tienen mucho mayor afinidad por la glucosa, siendo responsable de la mayor
parte del metabolismo de la glucosa. Sin embargo en el nervio diabético,
debido a los niveles elevados de glucosa, tiene lugar una saturacidn de la

hexocinasa, resultando una mayor actividad de la aldolasarreductasa y una
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acumulacidn de sorbitol y [fructuosa. Se ha pensado que esta acumulacidn
podria dar lugar a una edematizacidn y disfuncidn celular por efecto
tdxico directo o por su efecto osmStico.

2. Reduccidn del mioinositol. El mioinositol es un polialcohol ciclico
que se encuentra en los nervios periféricos a altas concentraciones
respecto al plasma mediante un mecanismo de transporte activo dependiente
de sodio y de energia. El mioinositol es un precursor de determinados
fosfolipidos de membrana, fundamentalmente el fosfatidilinositol,
necesario para un impulso nervioso normal y una transmisién sindptica
correcta.

En animales de experimentacidn se ha observado que en situaciones de
hiperglucemia se produce una disminucién de la concentracidn de
mioinositol en el nervio periférico iIntimamente relacionado con 1la
disminucidn de la velocidad de conduccidn nerviosa, si bien esta situacidn
es menos clara en el nervie humano. Los mecanismos por los que la
hiperglucemia reduce los niveles de mioinositol son principalmente dos:
activacidn de la via del poliolsorbitol e inhibicidn competitiva del
transporte activo .del mioinositol bhacia el axdn. A su vez, la
disminucién del contenido de mioinositol altera la sintesis del componente
fosfolipidico de membrana que se encuentra unido a la enzima ATPasa sodio-
potasio del nervio diabético. El resultado de esta disminucién del
gradiente del sodio seria no sdlo. la disminucién de la. conduccidn
nerviosa, sino también la disminucidén de la captacién activa del

mioinositol dependiente de sodio, reforzindose de este modo un circulo
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vicioso. La reduccién de la actividad ATPasa de la membrana estaria
mediada, a su vez, por la disminucidn de las concentraciones de trifosfato
de inositol y diacilglicerol gue actuarian como segundos mensajeros al
estimular la proteincinasa C y traslocar el calcio intracelular,
respectivamente (figura 6).
3. Disminucidn de la actividad ATPasa de menbrana. El descenso de la
actividad ATPasa conduce a un incremento en la concentrz'nc.ién de sodio en
el axbn, responsable del enlentecimiento de la velocidad de conduccidn
nerviosa y de una inflamacidn nodal y paranodal del axén. En estadios
mas avanzados se produce una desorganizacién de la unidn entre las vainas
terminales de mielina y axolema paranodal o disyuncidn axoglial. En esta
situacidn, la correccién de la hiperglucemia no mejora la velocidad de
conduccidn, posiblemente en base a cambios ultraestructurales persistentes
en el nervio periférico. Sin embargo, la administracion de inhibidores
de la aldolasarreductasa durante seis a doce meses, no sdlo puede
normalizar los niveles de mioinositol y de la actividad AlPasa, sino que,
revierten la disfuncién axoglial e incluso reparan y aumentan la
regeneracidon de fibras nerviosas, 1o que sugiere que la via del
poliosorbitol no s8lo contribuye al desarrollo, sino también a la
persistencia de anomalias estructurales, como la pérdida de fibras y
desmielinizacidn parancdal y segmentaria {figura 6).

En . resumen, la etiopatogénia de la neuropatia diab&tica permanece
todavia por resolver pero se han identificado anomalias metabdlicas y

microvasculares secundarias a la hiperglucemia (figura 7)“’32’”.
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Figura 6. Esquema patogénico de la neuropatia diabética que une las
alteraciones del wetabolismo del mioinositol y el enlentecimiento de la
velocidad de conducceidn nerviosa, afeccidn de las fibras nerviosas, -
degeneracidn y desmielinizacidn, disminucidn de la transmisién sinaptica
y reparacién de las fibras nerviosas. MI: mioinositol.
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Las formas de manifestacién clinica son miltiples, variando entre
cuadros agudos, reversibles y de corta duracidn, a otros de comienzo
insidioso, progesivos e irreversibles. La falta de conocimientos exactos
sobre la etiologia y patogénesis de los diversos sindromes neuropiticos
induce a clasificarlos de acuerdo a 1los hallazgos clinicos. Una
clasificacidn aceptada es aguella que separa las neuropatias diabéticas en
dos grandes grupos: polineuropatias generalizadas y mononeuropatias
focales y miltifocales (cuadro X).

Los sindromes neuropiticos se pueden clasificar tawbién en: simétricos
(causados por lesibn metabdlica), asimétricos {(dependientes de lesidn
isquémica), o mixtos (cuadro XI). El tipo mis frecuente de neuropatia
dlab2tica lo constituye la polineuropatia sensorial y motora distal
crdénica. Tiene una distribucidn bilateral, simétrica, distal, afectando
en mayor grado las extremidades inferiores, de inicio gradual e incidicso,
de evolucidn progresiva e irreversible, que se presenta en la clinica con
los datos cardlnales‘de parestesias y dolor con sensacidn de frialdad y
entumecimiento y el dolor y el hormigueo se perciben en forma de pinchazos
o quemazdn a nivel de los pies y pantorrillas 3 '“.

En el tratamiento de la neuropatia diabhética, varios Edrmacos han
resultado beneficiosos y otros son promisorios en estudios experimentales,
siendo actualmente la mayor intervencidn terapelitica a nivel sintomitico.

Los métodos empleados actualmente se pueden ver en el cuadro XII.



Cuadro X. Clasificacién de las neuropatias diabdticas

S8

HMONOHEUROPATIAS
Craneal

Troncal
Periféricas
Multiples

POLINEUROPATIAS

Sensorial aguda

Sensorfal y motora crdnica
Motora proximal

Troncal

Tomado de F, Espi.: Heuropatias diabéticas. En Medicine, 1990,

Cuadro XI. Clasificacidn de la neuropatia diabética

SIMETRICA

Polineuropatia sensitiva distal
Heurcpatia de fibras pequefias
Neuropatia inducida por firmacos

ASIMETRICA
Mononeuropatia craneal

Neuropatia motora proximal {amiotrofia diabética)

Heuropatfa truncal
Neuropatfa dolorosa aguda
Heuropatia por atrapamiento y compresidn

MIXTA

Tomado de Beigrade, M.J.: Meuropatia diabética.

En Medicina de Postgrado 3
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Tratamiento de la ncuropatia diabética

TIPO DE METODO

METABOLICO

FARMACOLOGICO

OTROS

ESTABLECIDO COMO EFICAZ

Control de la glucemia

ANTIOCPRESIVOS TRICICLICOS
Clorhidrato de amitriptilina
Clorhidrato de fmipramina
Clorhidrato de desipramina
Clorhidrato de doxepina
Clerhidrato de nortriptilina

ANTICONVULSIVOS
Carbamazepina

ANTTIMFLAMATORIOS MO
ESTEROIDEDS

ANALGESICOS OP10IDZS
ANESTESICOS LOCALES
Clorhidrato 'de mexiletina
Clorhidrato de lidocaina

RESTABLECIMIENTO DE LA CONFIANZA

DEL ENFERMO

TECHICAS COGNOSCITIVAS Y
CONDUCTUALES

Relajacidn

Hipnosis

Biorretroaccion

HEDIDAS FISICAS
Compresas calientes o frias
Dispositivos ortdtices
Armazones para los pies
IHTERVENCION QUIRURGICA
Tinel carpiano
Heuropatia por compresidn
Yascular

ESTADO EXPCRIMENTAL

Inhibidores de aldosa-reductasa

Micinositol

Gangl §osido

Aumentadores de ramificaciones de
nervios

Yitamina ll12

ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS
Otros farmacos de sequnda y
tercera generacién

ARTICONYULSIVOS

fenitoina

Clonacepam

DIVERSOS

Clorhidrato de clonidina
Capsfacim

Clorhidrato de flufenazina

MEDIDAS FISICAS
Estimulacidn eléctrica
transcutdnea de nervios
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PIE DIABETICO

De los 12 millones de diabéticos existentes en Estados Unidos, un 25%
sufrird una lesidn importante del pie o de la pierna en el transcurso de
su enfermedad. La probabilidad de que los diabticos padezcan gangrena
de las extremidades es 15 veces mayor que la de quienes no lo son. un
50% de las awputaciones no traumiticas se practican en los diabéticos.
Un 20% de las hospitalizaciones a causa de la diahetes se debe a
infecciones de los pies, que representa el mayor ninero de dias de
estancia en el hospital que cualgquier otra complicacién de esta
enfermedad.

Ya se ha mencionado que un 20 a 19% de los pacientes que han padecido
de diabetes durante mis de 10 afios presentan neuropatia periférica (ver
pagina 51). La disminucidn en la sensibilidad de los pies implica que el
paciente no perciba los traumatismos leves, por 1o gue una ufia encarnada,
© un clavo o una astilla dentro del zapato, son capaces de producir un
dafio considerable. AlGn mis importante es el hecho de que la disminucidn
"en la percepcién de las molestias producidas por los zapatos inadecuados
puede causar que se formen callos y que la presidn continua sobre ellos
provoque isquemia' y formacién de ilceras en los tejidos subyacentes.
Ademds, la neuropatia periférica causa atrofia de los miisculos del pie y
cambios en las superficies que soportan el peso del cuerpo, lo que
ocasiona que la presidn se dirija hacia las zonas gue se encuentran debajt_:

de las cabezas metatarsianas y que se formen Olceras.
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El otro factor principal en la patogenia de las inlecciones del pie
diabético es la enfermedad vascular periférica, que se desarrolla en una
edad mis tcomprana y es 20 veces mids frecuente en los diabéticos que en la
poblacion general. En casos de diabetes, la insuficiencia arterial a
menudo afecta a los vasos que sSe encuentran abajo de la rodilla,
incluyendo a los del pie, lo que produce zonas de isquania. Ademis,
debido al aumento en las concentraciones de colesterol de lipoproteinas de
baja densidad y a la disminucién en las del colesterol de lipoproteinas de
alta densidad en los pacientes con diabetes no controlada, la formacidn
de placas arteriales es mas rapida. La adhesividad plaquetaria también
es mayor, lo que afecta aiin mis a la circulacidn. Esto prepara el
terreno paraz que se desarrollen alteraciones vasculares considerables.

Cuando la diabetes no estd controlada, puede ser que cl paciente sufra
inmunosupresidn secundaria a la disminucién en la capacidad de
movilizacidn de los leucocitos, en la capacidad fagzcitica y en la
produccién de radicales de oxigeno, lo que inhibe la capacidad de
localizar y combatir la infeccidn. La afeccidn de la circulacidén
periférica reduce la eliminacidn de los desechos metabdlicos, disminuye el
pH y aumenta la susceptibilidad de las infecciones causadas por
microorganismos anaerobios. EsLas son algunas razones para qgue las
infecciones micOticas y bacterianas de la piel y las uilas de los pies son
mis frecuentes en los diabéticos gue en la poblacidn general. Adenids,
es mis probable que estas infecciones sean causadas por la flora no

habitual debida a la neuropatia autbnoma, que ejerce un efecto nocivo
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sobre la regulacién de la transpiracién y de los A&cidos grasos
protectores.

Se debe examinar con cuidado toda la superficie del pie bhuscando
evidencia de micosis o algun otro tipo de dermatitis; observar existencia
de isquemia o palidez del pie; si existen callos, vesiculas, etc;
corroborar la sensibilidad y temperatura del pie. La piel agrietada,
brillante, con fisuras o sin vello es un indicio importante de isquemia
del pie. De igual forma, explorar los pulsos femoral, popliteo y pedio.

La dlcera del mal perforante es el problema de los pies mis couin
entre los pacientes diabéticos. Varios factores pueden predisponer al
paciente diab&tico a una mayor incidencia de infecciones mis graves de
lo usual. Estos factores comprenden los efectos adversos de la
deshidratacidn, la desnutricidén, la insuficiencia wvascular y 1a
neuropatia. Ademds, la hiperglucemia compromete la funcidén de los
leucocitos polimorfonucleares y la hipersensibilidad retardada se halla
disminuida. Debido a gue las filceras son heridas abiertas, siempre son
colonizadas por bacterias. la presencia de eritema, calor, aumento de
voliimen, o secrecidn purulenta distingue a la invasidn bacteriana y
celulitis de un simple proceso de colonizacidn, Si el paciente no busca
atencifn médica, la infeccidn se extiende casi siempre hacia los planos
del espacio plantar dependiente. Progresa desde el espacio subplantar al
espacio plantar profundo, con fascitis, formacidn de absceso y necrosis,
‘tisulax:. Al afectar los tendones. flexores, proporcionan un trayecto para

la répida extensién proximal y distal a lo largo de las vainas de los
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tendones.

Un 70% de las intecciones de los pies en los diabéticos son
polimicrobianas e implican un promedio de 3 a 5 especies por cultivo.
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis y Streptococcus sp. son
los microorganismos que se aislan con mayor frecuencia, asi como alyunos
anaerobios y bacilos gramnegativos.

Las infecciones debidas exclusivamente a S. aureus pueden ser tratadas
con Dicleoxacilina 500 mg cada 6 horas.

En general, la Ciprofloxacina constituye un régimen eficaz por via
oral, a dosis de 750 a 1000 mg dos veces al dia. Parece ser que este
firmaco es eficaz contra la mayoria de los microorganismos gramnegativos,
como E. coli, Klebsiella sp., Proteus sp. y Pseudononas sp., aunque este
Gltimo casi nunca se le encuentra en estas infecciones (5-7% de los casos)

Prevenir las infecciones del pie en los diabéticos es mucho mis facil,
menos costoso y mis efectivo que tratarlas. La educacién del paciente
sobre el cuidado de los pies debe comenzar tan pronto como se haga el
diagndstico de diabetes (para informacidén al paciente, vease €l anexo 5).

Es muy importante hacer énfasis en la deteccién y clasificacidn
oportuna de 1las lesiones por medio de una inspeccidn frecuente (ver
cuadro XIII).

Dejar de fumar, sequir una dieta adecuada y controlaxr las
concentraciones de glucosa y de 17nidos son muy importantes. dentro del
camponente circulatorio de los problemas del pie. ILa reduccién de peso,

el ejercicio moderado y la profilaxis antitetanica al corriente, son otro
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de los aspectos que se deben tener en mente en la atencibn del paciente

... 35,36,37,38
diabético.

Cuadro XIII. Clasificacidn de las lesiones del pie diabético

GRADD

[} Pie en riesgo; no hay idlcera evidente pero si calle grueso, cabezas
prominentes de los metatarsianos; pie en garra o cualquier deformidad
dsea,

1 Ulcera superficial no infectada clinicamente

It Ulcera mds profunda sin participacidn ésca

1 Ulcera profunda con formacidn de abscesos y sin participacion Ssea

v Gangrena Jocalizada

¥ Gangrena en todo el pie
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COMPLICACIONES MACROVASCULARES

La macroangiopatia diab&tica es indistinguible de la enfermedad
vascular aterosclerdtica y, a diferencia de las complicaciones renales y
retinianas que son bastante especificas de la diabetes, no difiere
esencialmente de la aterosclerosis que sucede en los no diab@ticos. lLas
principales manifestaciones son: enfermedad isquémica coronaria (riesgo
dos veces mayor), enfermedad vascular periférica (riesgo 30 veces mayor) y
enfermedad cerebro-vascular (riesgo dos veces mayor), resultan de los
efectos sobre las arterias coronarias, de miembros inferiores o
cerebrales. Se diferencia sin embargo, de la poblacidn general, en que
la prevalencia de la misma estd altamente incrementada en los sujetos
diabéticos, incluso en aquellos con menor grado de intolerancia a la
glucosa. las complicaciones macrovasculares son aprcximédameni:e dos
veces mds frecuentes en varones diabdticos que en no diabéticos; en la
mujer, esta diferencia es incluso mayor, sobre todo a edades mis jOvenes.
De cualquier manera, jncluso en sujetos anciancs, la relacidén entre el
riesgo de mortalidad cardiovascular en diabdticos y no diabéticos, siepre
es mayor de uno.

El alto riesgode enfermedad macrovascular no parece ser inherente a la
propia diabetes. Esta parece favorecer la accidn de los otros factores
de riesgo responsables de la enfermedad aterosclerStica en la poblacidén
general (cuadro XiV). Por tanto si estos factores son identificados y

controlados en el resto de la poblacidén, también se producird una
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disminucién del riesgo en los diabéticos.

Los principales componentes de las complicaciones macrovasculares de
la diabetes son: a) enfermedad de la pared arterial; b) anomalias de las
propiedades hemostiticas de la sangre, y c) respuesta de los tejidos
periférices a la obstruccién arterial.

La aterosclerosis es un proceso de dedeneracidn de la pared vascular
producido en respuesta a una lesiGn endotelial como respuesta a la
hipertensién arterial, hiperglucemia, hiperlipidemia o quiza por wun
mecanismo inmune. Se ha observado que la adhesividad y la agregabilidad
plaquetaria estin aumentadas en el plasma de sujetos diab@ticos, lo cual
dejaria en manos de las plaguetas un papel primordial en el comienzo de la
placa de ateroma una vez pérdida la integridad endotelial.

La hiperglucemia puede alterar la pared vascular mediante wuna
glucosilacidn no enzimitica de las proteinas del subendotelio.

1a insulina puede estimular la proliferacién de las c&lulas musculares
lisas e incrementar la captacidn y sintesis local de lipidos por 1las
mismas.

Cuadro XIV. Factores de riesgo para la aterosclerosis

COMUNES ( PROPLOS DE LA DIABCTES
Sexo masculino Hiperglucemia
Edad Alteraciones hormonales (insulina, hormona
Hipertensién arterial . de crecimiento y otras)
Hipercolesterolemia Adnesividad y agregacidn plaquetaria
Tabaquismo y obesidad Factor Von Willebrand
Estrés, personalidad tipo A Adhesividad de los hematies
Hiperuricem{a Fibrinogencmia y fibrinolisis
Bajo contenido de HDL Liberacin de prostaciclina

Tomado de Séncgsz. J.C.: Complicaciones vasculares de la diabetes.” En:
Medicine,1990 ™7,
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ENFERMEDAD ISQUEMICA CORONARIA

fa aparicién de infarto del miocardio (IAM) entre los diab8ticos es mis
temprana y de mayor indice de mortalidad que en los no diabBticos y esta
diferencia se mantiene aunque se corrijan otros factores de riesgo. Ya
se menciond que la cardiopatia isquémica es la primera causa de muerte de
los enfermos  diabéticos en las ciudades  industrializadas vy
aproximidamente el 50% de los diabdticos mueren a cousa de la misma.
Asimismo, los diabéticos que sufren un IAM tienen peor prondstico de vida
a pesar de los avances en el tratamiento.

los casos de infarto indoloro, que representarian aproximidamente el
20% de los casos, son debidos a la existencia de lesiones del sistema
nervioso vegetativo (neuropatia autonGmica), a la que se atribuye la no
percepcidn del dolor.

Se desconoce, de momento, de qué manera contribuye una microangiopatia
especificamente diabética (o "mesangiopatia") a aumentar el riesgo de IAM
en estos sujetos, o si, una cardiopatia diabética no coronaria de origen
metabdlico, miocardiopitico o neuropitico desempefiarian alguna funcidn
importante.

Las medidas de apoye cardiovascular serdn iguales a las utilizadas en
sujetos no diabéticos y habrd de prestarse suma atencidn a la correccidn
del desequilibrio metabdlico existente. Asimismo, la cirugia
reconstructora de las coronarias se lleva a cabo en los -diabéticos
siguiendo las wismas indicaciones que para los otros enfermos, sin que se

aprecien diferencias en los resultados 39.
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ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA (EvP)

El segundo lugar de afeccién de la macroangiopatia en el diabético es
la vascularizacidn de los miembros inferiores. En estos pacientes, la
aterosclerosis suele afectar a vasos mis pequefios (arteria tibial y
poplitea) gue en los no diabdticos (arteria ilisca y femoral), y en los
primeros suele afectarse segmentos mayores lo que hace dificil la cirugia
reconstructiva.

las Qlceras son debidas a isquemia y muchas veces aparecen como
resultado de pequeiios traumatismos que pasa desapercibidos debido a la
neuropatia concomitante. Pueden asentar en cualquier territorio
(maledlos, dorso del pie, parte lateral del mismo, etc} y serdn dolorosas
excepto si coinciden con una neuropatia en cuyo caso serdn indoloras.

lLos pies del paciente diabético serin examinados cuidadosamente de
acuerdo a los lineamientos expresados con anterioridad (pdginas 60 a 64).

La mortalidad en aquellos diabdticos que presentan EVP es importante,
debida principalmente a cardiopatia isquémica. Mis del 50% de estos
pacientes mueren antes de 5 afios de iniciada la afeccidn vascular.

Otra manifestacion de la aterosclerosis en el diabdtico es 1la
calcinosis de la capa media arterial o enfermedad de Monckeberg. Se
trata de un depdsito de calcio en la capa media de las arterias de mediano

o gran calibre. No ocluye, sin embargo, la luz arterial.
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ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Los problemas cerebrovasculares son mds frecuentes y producen mds
afeccién en los diabdticos que en el resto de la poblacidn.

La principal causa de accidente vascular encefilico en estos casos es
el infarto trombdtico, debido en parte a la ateromatosis cerebrovascular
y en parte a un incremento de la coagulabilidad y viscosidad de la sangre.
Esto {ltimo se manifiesta también en una mayor frecuencia de accidentes
isquémicos transitorio.s. Esto no debe ser confundido con cuadros de hemi
o mongparesia debidos a un episodio hipoglucémico.

La intolerancia hidrocarbonatada se asocia ya con un riesgo aumentado
de enfermedad cerebrovascular, asi como con cardiopatia isquémica.

La hipertensidén arterial puede incrementar el riesgo de los sujetos
diabéticos, por lo que esta debe de ser controlada (ver piginas 25 a 35).

El valor profilactico de lcs antiagregantes plaguetarios (&cido
acetilsalicilico a bajas dosis, dipiridamol, etc) para prevenir los
problemas  cerebrovasculares estd actualmente siendo estudiado en
seguimientos a largo plazo, y en poco tiempo pueden aportarse resultados
valiosos 3°'40,

El tratamiento preventivo requiere un enfoque mltifactorial del
riesgo total de la enfermedad cerebrovascular, prestando atencidn a todos
los riesgos modificables como el tabaguismo, la obesidad, la hipertension,
el uso de hormonales orales, dieta, y factores = psicosociales como
ansiedad, estrés, sucesos de la vida y movilidad social, siendo de interes

especial la pauta de conducta de pacientes con personalidad tipo A .
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QTROS ESTADOS ASCCIADOS A DIABEIES

COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES DE LA DIABETES

los problemas gastrointestinales (GI}) se encuentran entre las
complicaciones de la diabetes mellitus que se pasan por alto con mayor
frecuencia y que se camprenden menos. De acuerdo con los conocimientos
tradicionales la prevalencia de diarrea, constipacidn, ndusea, vamito y
otros sintamas GI es baja en pacientes con DMID y DMNID. Sin embargo,
cuando se pregunta intencionddamente a los pacientes con diabetes de
larga evolucién sobre sintomas GI bajos se ve que es mucho mas frecuente
de lo esperado. En un estudio prospectivo llevado a cabo cn Dallas, el
76% de los pacientes que asistian a una clinica de diabetes para
pacientes externos refirieron sintomas GI.* De los 136 pacientes que
participaron, el 60% refirid constipacion, el 34% dolor abdominal y el 29%
ndusea y vomito. Cerca del 25% de los pacientes notificd uno de los
sintomas siguientes: disfagia, diarrea e incontinencia fecal. Menos del
33% no presentaba sintomas gastrointestinales.

El grupo de problemas GI en la diabetes suele atribuirse a hipotonia y
a disminucidn de la motilidad y de las secreciones pancreiticas, pero el
origen de estas irregularidades no es claro. La mayoria de los

investigadores creen que es una manifestacidn de neuropatia autdnoma.

* Feldman, H. y «cols.: Disorders of gastrointestinal motility
associated with diabetes mel)itus, Ann Intern Med 1983;98:378-384.
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Algunos otros mecanismos que pueden explicar los sintomas molestos que
experimentan los pacientes son la microangiopatia; las concentraciones
anormales de electrolitos, glucosa plasmitica, insulina y glucdgon, y el
aumento de la sensibilidad a las infecciones.

Antes de hacer el diagnSstico de gastroenteropatia relacionada con
diabetes se deben descartar otras alteraciones coexistentes come lo seria
la dilatacidn gdstrica que suele ocurrir durante la cctoacidosis y que se
resuelve después de corregir las alteraciones metabdlicas.

La hipermagnesemia asociada a insuficiencia renal; los desequilibrios
de potasio, calcio y fosfato y; las biguanidas , pueden aconpafiarse de
ndusea, vémito, diarrea y/o constipacidn.

Es probable que la constipacidn sea la manifestacidn mis frecuente de
gastroenteropatia relacionada con diabetes y aunque no siempre es
extrema, merece una atencion médica seria.

Para los pacientes con sintomas leves de estasis gastrica, a menudo es
suficiente ingerir comidas pequéﬁas y frecuentes, asi como evitar las
grasas de la dieta. Es muy importante que todos los pacientes
comprendan que el exceso de fibra en la dieta puede empeorar sus sintomas
y conducir a la formacidn de un bezoar. Esto es desafortunado porque la
fibra disminuye la absorcién de carbohidratos y ejerce un efecto benéfico
sobre el control de la glucemia, pero en estos pacientes 10s riesgos son
mayores que los beneficios.

El tratamiento con metoclopramida es necesario para los pacientes con

gastropatia extrema. Este farmaco acelera el vaciamiento gastrico y
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también actla como antiemdtico. La dosis habitual es de 10 mg cuatro
veces al dia. La dosis se puede aumentar hasta 20 g cuatro veces al
dia. La wmetoclopramida puede causar sintomas neuroldgicos que van de
ansiedad e insomnio hasta torticolis en casi 10t de los pacientes.

Se supone, pero no se ha comprobado, que la cisaprida y la donperidona
son {tiles en el tratamiento. La cisaprida act@ia a nivel del plexo
mesentérico al aumentar la liberacidn de acetilcolina. Igual que la
metoclopramida, la domperidona es un antiemético potente, pero produce
menos efectos colaterales. Una‘guia para el manejo de la enteropatia

diabética se ve en el algoritmo del anexo 6. i
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HIPERLIPIDEMIA Y DIABETES

Los pacientes con hiperlipidemia pueden presentarse clinicamente con
manifestaciones de aterosclerosis, pancreatitis o inEiltracidn lipidica de
la piel o tendones (xantomas). Hablaremos de las enfermedades
cardiovasculares ateroscleroticas, puesto que, la hiperlipidemia se
asocia a ellas en una gran proporcidn de casos, especialmente en pacientes
diabéticos.

la relacidn entre dieta, colesterol plasmitico y cardiopatia isquémica
esti ampliamente demostrada por numerosos estudios experimentales y
epidemiolégicos“‘“. Es bien conocido que el consumo de grasa de una
poblacitn se relaciona directamente con los niveles de colesterol
plasmitico que la misma tiene y con la incidencia y prevalencia de
cardiopatia isquémica. No se conoce ninguna poblacién con incidencia
elevada de cardiopatia ' isquémica en que los niveles  medios de
colesterolemia sean bajos. El nivel elevado de colesterolemia constituye
un factor de riesgo indispensable para que aparezca la enfermedad
coronaria; el tabaco y la hipertensidn arterial dejan de ser un factor de
riesgo coronario en presencia de niveles muy bajos de colesterol.
También ha sido confirmado que el descenso de los lipidos y lipoproteinas
plasmiticas inducido por 1la dieta disminuye 1la incidencia ‘de
morbimortalidad por cardiopatia iscquémica.

En el enfoque general del pacicnte debe de realizarse una anamnesis

completa, seguida por un exdmen fisico y pruebas de laboratorio basicas:
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Los antecedentes deben de incluir un perfil de los factores de riesgo
(vease el cuadro XV).

El Programa Nacional de Educacidn sobre colesterol clasifica los
niveles de colesterol total y de LDL por gamas en deseable, riesgo elevado
limitrofe o riesgo elevado (cuadro XVI),

Las recomendaciones para el seguimiento y el tratamiento de 1los
pacientes se basan en los niveles de colesterol total y de LDL. Los
pacientes con niveles de colesterol sérico menores de 200 mg/dl deben de
repetir la determinacidn antes de 5 aflos. Aquellas personas con niveles
de colesterol mayores de 200 mg/dl deben de repetir la determinacidn
luego de uno o dos meses. Si la nueva determinacidn esta dentro de los
30 mg/dl respecto de la primera, debe tomarsclel. pranedio de las dos
determinaciones para considerar como se procederd después. Si la
variabilidad entre ambas pruebas es mayor de 30 mg/dl, se recomienda
hacer una tercera determinacidén y promediar las tres para establecer el
futuro plan de accidn. Cuando se determinan los niveles de colesterol de
LDL también es aconsejable hacer dos o tres determinaciones con una a ocho
semanas de intervalo, para confirmar los resultados y para establecer un
buen valor basal para juzgar las intervenciones terapeliticas ulteriores.

Aunque el tratamiento debe individualizarse de acuerdo a los
antecedentes, exploracidn fisica y objetivo del mismo tratamiento, es

posible seguir las pautas de manejo observadas en el cuadro XVIIM'45'46.
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Cuadro XV. Principales factores de riesgo cardiovascular

Sexo masculino
Antecedentes familiares de cardiopatia coronaria prematura: iofarto de miocardio
o muerte siibita antes de Jos 55 afios en un progenitor o hermano
Consumo de cigarrillos: cn la actualidad fuma mis de 10 cigarrillos al dia
Hipertensidn
Bajo nivel de colesterol HOL: menor de 35 mg/dY, confirmado en varias determinaciones
Diabetes mellitus
Antecedentes de enfermedad cerebrovascular o de vasculopatia periférica
oclusiva comprobada
Obesidad grave (IMC mayor a 30)

Adaptado del informe del Panel de Expertos sobre Deteccidon, Evaluauidn y Tratamiento
del Colesterol Sanguinco Elevado en Aduitos, del Programa Nacional de Educacidn sobre
Colesterc), Arch. Intern. Med. 1988; 148:36.

Qadro XVE.  Estimecién de 1os niveles sanquinas de colesterol y
trigliceridos en relacidn con el riesgo de cardiopatia

HIVEL DE COLESTEROL TRIGLICERIDOS INTERPRETACION
{mg/d?) {mg/d1)
TOTAL LOL
< 200 <130 <250 Hivel deseable
200 a 239 130 2 159 250 a 500 Hivel elevado alto
lmitrofe
=§ > 240 =5 > 160 =6 > 500 Gama de alto riesgo

Adaptado y modificada de el informe del Panel de Expertos sobre Deteccidn,
Evaluacidn y Tratamiento de) Alto Colesterol Sanguineo en Adultos. Arch.Intern
Med, 1988; 148:36.
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Cuadro XVII. Pautas para el tratamiento de la hipercolesterolemia

CONSTITUYENTE DIETETICO

Grasas totales
Acidos grasos saturados
Acidos grasos polifinsaturados
Acidos grasos monoinsaturados

Hidratos de carbono

Proteinas

Colesterol

Calorfas totales

DILETA

THGESTA RECOMEHNDADA

Menos del 30T de las calorias totales
Menos del 102 de las calorias totales
Hasta el 10% de las calorias totales
10 a 15% de las calorias taotales
50 a 60% de las calorias totales
10 a 202 de las calorfas totales
menos de 300 mg al dia
Para obtener y mantener un peso

corporal descable

FARMACOLOGICED

FARMACO DOS1S DIARTA
USUAL

Colestiramina 16 a 21 g

Colestipol 20a30¢g

Acido nicotinico 3a 6 g

tovastatina 20 a 80 mg
Gemf {brozil 1,2 g
Probucol lg

PRINCIPAL
LIPOPROTEINA
DISMINUIDA

LbL
Lot

VLDL,LDL

LbL, vipL

YL, oL
LDL, HMDL

MECANISMO DE ACCION

Promueve 1a excrecidn de dcidos
biliares, estimula la climinacion
de LDL

Reduce 1a sintesis de ViDL

Inhibidor especifico de la
biosintesis del colesterol

Reduce 1a sintesis de VLDL

Puede aumentar la depuracidn de
LDOL; sus propiedades anti-
oxidantes protegerian a las LDL
de 1a oxidacidn y captacidn
ulterior por los macréfagos de
los tejidos

Adaptado del Informe del panel de Experos sobre Deteccifn, Evaluacidn y Tratamiento
del Alto Colesterol Sanguineo en Adultos.  Arch

Intern. Med. 1988; 148:36.




MANIFESTACIONES CUTANEAS DE LA DIABETES

La diabetes mellitus puede dar lugar a la aparicién de lesiones
cutdneas en el 30% de los enfermos, estas lesiones pueden presentarse a
consecuencia de miltiples factores: alteraciones del metabolismo
hidrocarbonatado, perturbaciones del metabolismo de los lipidos, lesiones
vasculares, neuronales o bien pueden ser efectos de la terapeiitica.

Estas manifestaciones cutdneas son muy variadas y de dificil
sistematizacién.

FisiopatolSgicamente, 1la isquemia crénica de 1las extremidades
inferiores da lugar a la aparicidn de una serie de signos, tales como:

1. Atrofia cuténea con adelgazamiento de la piel.

2. Atrofia del bulbo piloso con pérdida del vello.

3. Distrofia ungueal con engrosamiente de la 1amina ungueal, y en
ocasiones pérdida de la misma.

4. En casos graves hipo o anhidrosis.

5. Frialdad y palidez en elevacidon o al mover activamente los dedos.

6. Aparicién de un eritema jaspeado al mantener la pierna colgando,
estando en posicidén sentada.

7. Dolor a la deambulacién (claudicacidn intermitente) o en casos
graves, en deciibito.

Las manifestaciones mds comines son: la gangrena, la cual se presenta
con una frecuencia 50 veces mayor en comparacién con los no diabéticos.

El eritema erisipela-like, se da en diabéticos ancianos con la
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aparicidn en la cara lateral o posterior de las piernas de una micula
eritematosa, bien delimitada, a wveces purpiirica o con pequeilas areas de
necrosis;cuyo tamafio podria alcanzar el de la palma de la mano.

Infecciones muco-cutineas por candida que pueden ocasionar muguet,
vulvovaginitis, balanitis y boceras de Perléche o mejor dicho estomatitis
candididsica.

Eritrasma ocasionado por Coryncbacterium minutissimum y que se inicia
generalmente en el tercio superior, cara anterointerna, del muslo, en
forma de una ldmina marronicea con descamacién tenue y tamaifio variable.

Infecciones bacterianas que pueden provocar foliculitis, furunculosis,
antrax, ectima, erisipela, gangrena gaseosa no clostridial y otitis
externa, entre otras mis.

La necrobiosis lipoidica suele presentarse en tres de cada mil
diabéticos; del total de casos, el 62% son diabéticos. La localizacidn
preferente es en extremidades inferiores y en la regidn pretibial (85%);
no obstante, puede tambien localizarse en antebrazos, manos, abddmen, cara
y cuero cabelludo. Se inicia con pipulas bien circunscritas recubiertas
de una descamacidn muy discreta, gue va creciendo periféricamente de forma
radial y con tendencia a agruparse. Una vez constituida forma una placa
de consistencia cérea y color pardo amarillento.

Las manifestaciones cutineas secundarias al uso de hipoglucemiantes
orales incluyen: wurticaria generalizada, prurito, eritema discreto
generalizado, fotosensibilidad, reaccidn antabus asociadas al uso de

aleohol, y muy ocasionalmente causar un sindrome de Stevens Johnson 47,.
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TRANTAMIENIO HBIGIENICO DLIETETICO DE LA DIABETES

1a diabetes mellitus estd considerada mis como un sindrome que como una
enfermedad, en razdn de su variedad clinica, fisiopatoldgica, biogquimica,
y genética; por ello, hasta el momento, su tratamiento no ha podido ser
etioldgico, como es la meta de toda buena terapeitica.

llasta la fecha el médico se ha limitado a corregir, en primer término,
la manifestacidn bhioquimica mis sobresaliente, que es la hiperglucemia, y
secundariamente las alteraciones en el metaholismo de las proteinas y las
grasas, responsables estas Oltimas, de 1las complicaciones del
padecimiento. Si. esto ha repercutido en el bheneficio del enfermo,
solamente lo ha podido constatar el poso del tiempo. Desde las primeras
recomendaciones dietéticas expuestas a fines del siglo pasado y
principios de é&ste, hasta el implante de c&lulas mecdnicas, bombas de
infusidn continua y transplantes pancreiticos, el efecto de la terapeitica
en la diabetes mellitus, pese a no estar fincada en la etiologia del
pédecimiento. puede considerarse benéfica. Con las recomendaciones
dietéticas se ha podido hacer desaparccer el sindrome primario constituido
por poliuria, polidipsia, polifagia, miastenia y baja de peso; bhajo el
control terapeiitico se han abatido los indices de morbi-mortalidad por
complicaciones agudas y c;énicas, y la invalidez ocasionada por todo el
cuadro clinico de la enfermedad.

Es claro suponer que el 'pri.mer recurso terapeitico que debe emplearse,

conociendo la fisiopatologia de la diabetes mellitus, es el tratamiento

e
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dietético, cuyo efecto no se limita sdlo al control de los niveles de
glucosa sanguinea mediante el cilculo de los ingresos de los nutrientes y
las calorias que producen, sino que hoy sabemos de cambios originados por
la dieta sobre la produccidn de insulina en el enferwo con DMNID, en la
produccidn enddgena de hexosas principalmente de origen hepitico y en el
favorecimiento de las condiciones de los receptores periféricos para la
glucosa.

Ain cuando deben sefialarse a las nuevas insulinas, los hipoglucemiantes
orales y el ejercicio, como otros tantos medios terapeiticos, ninguno de
ellos tiene una indicacidn tan universal en el diabético como la dieta.
Vale citar aqui un procedimiento que debe considerarse dentro de 1la
terapeitica de la diabetes y que es también de prescripcidn general:
la educacidn. No podrd llevarse a cabo un tratamiento dietético,
insulinico, con hipoglucemiantes orales o fisico, en un padecimiento
crénico como es esta enfenmedad, sin la valiosa ayuda de la instruccidn
del enfermo.

Conociendose como se conocen los grandes fracasos de la prescripecidn
médica, es conveniente hacer &nfasis en el empleo de los medios gue
modifiquen la conducta del enfermo, que le establezcan nuevos hibitos y
que le convenzan de los beneficios de las disposiciones médicas.

En sintesis, puede decirse gque el tratamiento actual de la diabetes
estd basado en cinco principios: dieta, ejercicio, hipoglucemiantes

orales, insulina y educacién al enfemmo diabédtico.
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DIERTA

Con el devenir del tiempo la experiencia médica ha ido modificando la
filosofia sobre el manejo dietético de los enfermos diabéticos. En
muchos casos podemos aliora adaptar el tratamiento a la forma de vida del
paciente y no lo COntrafio, camo acontecia antafio. Han desaparecido las
dietas de wenii "fijo" para dar paso a las de “eleccidn libre" gracias a
los sistemas de agrupamiento de alimentos por sus caracteristicas
bromatoldgicas, genéricamente conocidas como “raciones equivalentes", 'y
que penniteh la variedad e intercambio de alimentos.

ilos objetivos terapeiiticos de la dicta son los siquientes:

1. Aliviar Jos sintomas debidos a hiperglicemia.

2. Restablecer la sensacidn de bienestar y readaptar a la vida cotidiana.
3. Evitar en lo posible las oscilaciones del nivel glucémico mediante una
distribucidén ordenada y adecuada de los principios generales de
tratamiento.

4. Proporcionar una alimentacién equilibrada en funcién de las
necesidades del paciente, segin su edad, sexo y actividad fisica y
modificarla en determinadas circunstancias cow la insuficiencia renal,
enfermedades intercurrentes, cetosis, etc.

5. Reducir la incidencia de cambios degenerativos (micro vy
macroangiopatia) mediante las oportunas correcciones dietéticas,
asociadas, si-es necesario, al tratamiento farmmacoldgico, hasta corregir

hiperlipidemia e hiperglucemia que tan desfavorablemente influyen en lz'xv



evolucidén de la enfermedad.

6. Restablecer, siempre que sea posible, el peso tedrico ideal, con
dietas hipercaldricas en el diabético delgado e hipocaléricas en el obeso.
Se conoce desde hace tiewpo la importancia de la “adecuacidn del peso",
ejerciendo un efecto benéfico sobre la tolerancia hidrocarbonatada, al
mejorar la sensibilidad a la insulina.

Para valorar el peso tedrico ideal se han propuesto numerosas tablas y
férmulas que propotcionan una aproximacidn clinica suficiente y tienen la
ventaja de ser [dcilmente manejables.: Actualmente la mis utilizada es el
indice de masa corporal la cual ya fu@ descrita con anterioridad (pagina
21).En la practica, se suele indicar la cantidad de calorias de acuerdo al
peso  corporal deseable. Asi tenemos que se pueden suministrar 25
kcal/kg de peso al dia en el paciente con nommopeso: 20 kcal/kg de peso
ideal al dia para un IMC grados I y II; y 15 kcal/kg de peso ideal por
dia para un IMC grado III, (ver pagina 22).

Aungue no existe una proporcidon ideal de los tres nutrientes
principales en el tratamiento de la diabetes, la mayoria de las escuelas
preconizan que del total de calorias de la dieta, aproximidamente el 50%
procedan de los hidratos de carbono, el aporte proteico sera entre el 15
y 25% y los lipidos entre 20 y 30% (ver pdgina 76 y cuadro XVII1).

ia distribuecidn de los nutrientes durante el dia se consideran los
habitos de alimentacién del. paciente y, por otra parte, el uso de
hipoglucemiantes, ya sea insulina ° hipoglucemiantes bucales. Asi se

podran distribuir los nutrientes como sigue:
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En quintos: 1/5, 2/5, 2/5 con o sin colacién nocturna cuando se
utilizan insulina de accidn prolongada.

En octaves: 2/8, 1/8, 2/8 , 1/8, 2/8 en diab8ticos muy ladbiles que
utilizan insuL'ina de accién prolongada.

En cuartos: 1/4, 2/4, 1/4 cuando se utilizan insulinas de accidn
interwedia o I\fpog lucemiantes orales.

En tercios: 1/3, 1/3, 1/3 cuando se utilizan insulinas de accidn
intermedia o hipoglucanmiantes orales.

A modo de conclusidn es de interés formular los siquientes parimetros:
1. Aproximidamente la mitad de los diabaticos podria conseguir un buen
control metabdlico simplemente con una dieta adecuada.
2. la dieta, el ejercicio y los farmacos deben constituir una unidad
coherente para mantener un control adecuado.
3. La alimentacidn del diabético serd todo lo semejante que sea posible a
la @e un individuo normal y a su entorno familiar.
4. El régimen seri variado y permnitird al paciente, de acuerdo a sus
gustos, escoger entre una amplia varicdad de alimentos.
5. ILa prescripcion dietética sera lo mds sencilla posible y adaptada al
nivel sociocultural del paciente.
6. Finalmente, para conseguir la confianza y motivacidn del paciente y
el mantenimiento de las normas prescritas, es necesaria una labor de
educacion que le instruya en la importancia y caracteristicas de la dieta
y el 'porque se debe mantener en forma regular. y constante si gquiere

conseguir la mejor calidad de tratamiento y de vida“'”.
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Cuadro XVIII. Recomendaciones nutricionales para pacientes con D.M.

1. Atlcanzar y conservar un peso corporal ideal

2. Derivar 55 a 60% de la ingestidn calérica total en carbohidratos

3. Consumir alimentos quc contengan Ol no refinados, con fibras, intentando tomar 40 g
de fibras solubles por dia

4. Consumlr solo cantidades "modestas” de sacarosa y eso silo si sc pucde demostrar
que este aziicar no afecta de manera adversa el control metabdlico a el peso
corporal individual

5. E1 uso de varios edulcurantes nutritivos y no nutritivos es aceptable

6. Limitar la ingestidn proteica para Jos adultos a 0.8 g por kg de peso corporal

7. Restringir la ingestidn de grasa a 303 o menos del total de calorias con menos
del 10% de las calorias totales proporcionadas por grasas saturadas o grasas
poliinsaturadas (la grasa monoinsaturada constituye el resto de 1a ingestidn
de grasas)

8. fRestringir la ingestidn de colesterol a menos de 300 mg por dia

9. Restringir la ingestidn de sodio a menos de 1 g por 100 cal; wiximo 3 g por dia

Tomado de las recomendaciones dictéticas de Ja American Diabetes Association




EJERCICIO

be las diversas modalidades que sc emplean para el tratamiento de la
diabetes, el papel desempefiado por el ejercicio es el menos comprendido y
el utilizado con menos precision. Para entender los efectos del
ejercicio en el paciente diabético, e©s necesario conocer la respuesta
normal al ejercicio. El consumo muscular de energia aumenta de
inmediato al jniciar el ejercicic y el flujo de combustibles metabdlicos
es regulado finamente para cubrir el mayor requerimiento energético.

En un principio se consume glucdgeno muscular, pero a medida que el
cjer:cicic; continfa la glucosa circulante, liberada por el higado, se
convierte en una fuente de energia mds importante. la produccidn
hepatica debe cquilibrar con exactitud la tasa de utilizacidn muscular de
glucosa para prevenir grandes variaciones en la concentracidon de glucosa
plasmitica. Cuando el ejercicio se prolonga, los dcidos grasos libres
pasan a ser el principal combustible metabdlico. Esta serie de
acontecimientos es influida por la intensidad y la duracidn del ejercicio
y por el entrenamiento y la aptitud fisica.

Las respuestas metabdlicas son orquestadas por respuestas. neurales,
cardiovasculares y hormonales especificas. la secrecidn de insulina
disminuye y aumentan las hormonas contrarreguladoras ({catecolaminas,
glucigon, hormona del crecimiento y cortisol). Estas alteraciones en la
secrecién hormonal facilitan la produccidn de glucosa por el higado y la

movilizacidn de &cidos grasos libres a partir del tejido adiposo. Ademis



86

ejercen efectos especificos sobre el metabolismo muscular.

En especial, en los pacientes con DMNID, el ejercicio puede ser Gtil de
varias maneras. Primero, se comprobd que el ejercicio mxlerade mejora la
sensibilidad a la insulina y la tolerancia a lu glucosa, aungue no se
reduzca el peso corporal. Segundo, en combinacién con un programa
dietético adecuado, el ejercicio puede ser Gtil para promover la pérdida
de peso. El mejoramicnto de la sensibilidad a la glucosa por medio del
ejercicio y la pérdida de peso puede permitir reducir la dosis de
hipoglucemiantes orales o de insulina. Con el cjercicio también es
posible reducir el vriesgo de complicaciones vasculares, no sdlo
mejorando el control de la glucemia, sino tambien clevando el nivel de
lipoproteinas de alta densidad.

Munque las ventajas de los programas de ejercicios pueden ser
sustanciales para los pacientes diabéticos, no se les debe emprender sin
una planvificacién adecuada, porque existen algunos riesgos potenciales.
Algunos de ellos, como la mayor incidencia de hipoglucemia, estdn causados
por un aumento con la absorcion de insulina y una mayor sensibilidad a la
aceidn de esta hormona. En los pacientes sometidos poco antes a la
fotocoagulacién por retinopatia proliferativa y edema macular no se deben
intentar los ejercicios que podrian aunentar la presién intravascular en
la rel:in.:.n como la manicbra de Valsalva. Debe limitarse la actividad
fisica en los pacientes que sufren neuropatia sensorial grave, porque
acrecentaria el riesgo de mftarse o herir las extremidades inferiores.

En los pacientes con DMNID, gue suelen tener mucho mayor edad, hay que
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ser muy prudentes, para evitar el riesgo de desencadenar infarto de
miocardio y arritmias. Ta mayor prevalencia de compromiso vascular
periférico en los diabéticos de tipo IL se asocia con la formacidn de
hematomas faciles en la piel, que por lo general conducen a la abscedacién
y la osteomielitis.

En la evaluacidén médica inicial, se requieren detallados exdmenes de
los sistemas cardiaco y vascular, ademis de cstudios oftalmoldgicos, con
el fin de descartar lesiones en estos Organos y sistemas, las cuales
podrian exacerbarse con los ejercicios intensos. La evaluacion de la
capacidad cardiaca y de trabajo debe camprender electrocardiogramas de
repose y de esfuerzo on los pacientes mayores de 40 afios o en quienes
tienen antecedentes de sintomas cardiacos.

Aunque no entra en los alcances de esta tesis realizar una descripcidn
detallada del plan de eljercicies, corresponde formular algunas
recomendaciones gencrales que sirvan de pauta para la recomendacién del
programa de actividad fisica. Los ejercicios de resistencia como,
caminatas, ciclismo, acrobismo y actividades dindmicas, suelen ser mas
recomendables que los de fuerza (p. ej., levantamiento de pesas), porque
estos Oltimos pueden elevar la presidn sanguinea en forma transitoria. El
plan de ejercicios suele comenzar con un periodo de calentamiento de diez
minutos, consistente en estiramientos y flexiones, seguido por diez a 30
minutos de actividades de resistencia. Estos ejercicios estimula .la
frecuencia cardiaca, que se acelera hasta el 60 a 75% del valor miximo,

seglin la duracidn del programa de ejercicios. Estos planes deben de
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hacerse por lo menos tres veces por semana para conseguir los efectos
benéficos antes mencionados.

Por {iltimo, es conveniente obscrvar las siguientes recomendaciones:
1. Los pacientes evitaran inyectarse insulina en brazos o piernas si
proyectan realizar ejercicio. En cambio, deben hacerlo en el abdémen o
gluteos.
2, Con frecuencia, se requiere una comida o una colacidn o bién una
reduccién de la dosis de insulina para prevenir la hipoglucemia.
3. Como las respuestas individuales varian, el paciente debe aprender
anpiricamente las respuestas glucémicas de una detemminada actividad,
monitoreando €1 wismo sus niveles de glucosa.
4. Sienpre que sea posible, se evitard el ejercicio en los momentos de
maxima actividad de la insulina.
5. Tener colocado un brazalete que identifique al paciente como
diabético.
6. FEl paciente debe conocer los sintomas de hipoglucemia y llevar consigo

una fuente ripida de hidratos de carbono para prevenir esta eventualidad.
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TRATAMLENTO FARMACOLOGICO

SULFONLILURPAS

Un acontecimiento importante en la historia del tratamiento de la
diabetes sacarina [ué la introduccidn de agentes hipoglucemiantes bucales
eficaces. Janbson y cols. (1942), en el curso de estudios clinicos
sobre el tratamiento de la fiebre tifoidea, descubrieron que una
sullfamida provocaba hipoglucemia. Toubatiers (1957), colahorador de
Janbson, descubrid que este compuesto no tenia efecto hipoglucemiante en
el animal complél;amentc privado de pincreas y sugirid que el efecto era
el resul l:.ado de la estimulacién del pancreas para secretar insulina. la
aplicacidén practica de estos hallazgos no fu@ aprovechada hasta que Franke
y Fuchs encontraron gue el agente antibacteriano carbutamida rebajaba el
aziicar de la sangre en pacientes tratados por enfermedad infecciosa Y
demostraron la utilidad de la carbutamida en la diabetes. Poco tiempo
después se obtuvo la tolbutamida, sustancia no antibacteriana y menos
toxica que la carbutamida, y que es miembro de la clase de agentes
hipoglucemiantes conocida como sulfonilureas’?,

Las tres primeras, tolbutamida, clorpropamida y acetohexamida, se
suelen considerar por su antiguedad (comercializadas en 1957, 1958 y
1962, respectivamente), como sulfonilureas (SU) de primera generacidn.

En los Gltimos afios han aparecido medicamentos de esta familia mucho mas
potentes conocidos como:de segunda’ generacidn (glibenclamida, glicacida.y

glipizida), que comenzaron a usarse en Europa a partir de 1969.
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Las sulfonilurcas reducen los niveles de glucosa aumentando la
sensibilidad de la c@lula beta a la hiperglucemia y en forma secundaria
incrementando la secrecidn de insulina, si el tratamiento se prolonga por
dias o por semanas las cuantificaciones de insulina disminuyen al nivel
inicial a pesar de mantener la glucosa dentro de limites normales.

El uso de SU en fomma crénica, aumentan la sensibilidad de los
receptores de membrana a Ja insulina y favorecen su actividad de segundo
mensajero. Inhiben la produccidn hepitica de glucosa al disminuir la
gluconeogénesis y la cctogénesis e -incrementando 1la glicolisis y 1la
fructuosa 2,6 dilosfato. En el misculo estimulan el transporte de
aminodcidos. Ejercen accién mimética sobre otras hormonas
gastrointestinales de efectos similares a la insulina.

los hipoglucemiantes orales (ilGO) de segunda generacidn tienen un
cfecto hipogluccmiante, miligramo a miligramo de 25 a 100 veces mayor que
los de primera generacion, sin embargo, son muy parecidos en cuanto a la
efectividad para disminuir los niveles de glucosa.

Se absorben bien en el tracto gastrointestinal, teniendo un nivel
plasmatico adecuado al cabo de 2 a 4 horas. Sc unen en forma extensa a
las proteinas plasmiticas y pueden ser desplazadas por un buen niimero de
medicamentos (cuadro XIX) algunos de los cuales trastornan el metabolismo
de la glucosa.

Los HGO en su paso al higado generalmente son metabolizados a
compuestos inactivos a excepeidn de la acetohexamida que se activa. Los

metabolitos son eliminados por orina'y heces.
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las SU difieren en su vida media, metabolismo, unién a proteinas,
metabolitos activos, excrecidn y efectos secundarios, por lo que la
eleccién de una {i otra droga dependerd del caso individual y del
conocimiento de estas diferencias ya que todas pueden ser convincentes,
convenientes, efectivas y seguras si se han elegido apropiadamente y se
recomienda en general utilizar el medicanento con el cual se tenga mayor
experiencia.

En general las indicaciones para el uso de sulfonilureas son:

1. DMNID de reciente diagndstico con fallas a las wmedidas no
farmmacoldgicas. 2. Enfermos con peso normal o sobrepeso. 3. Inicio
de la enfermedad en la quinta década de la vida. 4. Hiperglucemia no

severa (menor de 250 mg/dl}. 5. Control con dosis pequefias de insulina
(25 a 30 UI por dia).

Las contraindicaciones establecidas para el uso de sulfonilureas son:
1. DMID. 2. Hmbarazo. - 3. Insuficiencia renal o hepitica detectadas
por los métodos de laboratorio habituales. 4. Enfermedades catabSlicas
intercurrentes. 5. Situaciones de "estress". 6. Descontrol
wetabdlico importante. 7. Alergia a las sulfonilureas.

Algﬁnas de las caracteristicas de los 1IGO se ven en el cuadro XX.

En aproximidamente 15 a 25% de los enfermos no se logra un control
adecuado a pesar del empleo de las dosis miximas de estas drogas, este
fendmeno se conoce como FALLA PRIMARIA y se asocia a la falta de
adherencia a las medidas no farmacoldgicas o a la ingesta de drogas que

aumentan la resistencia a la insulina. La FALLA SECUNDARIA se presenta
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anrb depds de haier lograb m bum antrol gooreee deterion netalBlico a pesar de

anmtar. la dosis de 11IGO, sucede en un 5% anual acumlativo.

Cuadro XIX. Interaccion de algunas drogas con las sulfonilureas
NCCION HIPOGLUCEMIANTE

LA THCREMENTAN LA DISMINUYEN

Antiinflamatories no esteroides Diuréticos

Sulfonamidas Esteroides

Cloranfenicol Barbitiricos

Dicumarol (no fenidiona ni warfarina) RiTampicina

Beta bloqueadores Difenithidantoinatos

Antagonistas W, de histamina Calcio antagonistas

inhibidores de"moncaminooxidasa Estrdgenos

Alopurinel

Clofibrato y bezafibrato

Modificado de Tamez P.H.E.: Hipoglucemiantes orales. En: Revista de la AMINM,1992:8(2).

Cuadro XX. NAlgunas caracteristicas de los HGO

DROGA PRESENTACION DOSIS osts DURACIOR DE FRECUENCIA
my IHTCIAL MAXIMA ACCI0H en lir POR_ DIA
Tolbutamida 500 1 gr 3 gr 6 a 12 2a3
Clorpropamida 250 250 mg . 750 mg 24 a72 1
Glibenclamida 5 5 mg 30 wg 16 a 24 1o2
Gliclazida 80 80 mg 240 mg 12 a 18 2
Gtipizida 5 2.5a5mg 20 mg 12 a 24 1az
Metformin 500 500 mg 2 gr 3asb 3g4a
Fenformin 50 50 mg 150 mg 7al2 2

Tomado de Tamez P.H.E.: Hipoglucemiantes orales. En: Revista de la AMIM,1992:8(2).
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LAS BIGUANIDAS

Las biguanidas son medicamentos que no guardan ninguna relacidn con
las sulfonilureas y son efectivas en el control de la hiperglucemia del
enfermo con DMNID, obeso y no obeso, pueden utilizarse solas o en
combinacidn con sulfonilureas e incluso con insulina.

La reduccitn de la glucemia es de 15% al 45% dependiendo del criterio
utilizado, su accidn se hace evidente desde el primer dia de tratamiento.

Mo se une a las proteinas plasmiticas, no requieren biotransformacidn,
son eliminadas por via renal y el 90% se excreta a las doce horas
siguientes, la dosis tiene que ser genecvalmente dividida.

En 1977 fueron retiradas de los Estados Unidos de Mnérica por la
aparicidon de acidosis lactica, que es la complicacién mis seria de la
terapia con biguanidas, mortal en el 30% de los casos; sin embargo, en un
ecstudio de los casos donde se presentd, la conclusidn fud: gue por lo
general la indicacidn no era adecuada, la dosis era superior a la
recomendada -0 se administr® a enfermos con uno o mis de los factores de
riesgo que se describen mds adelante. Al no conprobarse que el HGO fuera
el i{inico factor responsable, la Federacidn de Drogasv y Alimentos pronto
la reincorpord al uso clinico, el cual, nunca dejdé de usarse en Furopa, '
Canada y en México, en donde se consiguen diversos preparados tanto solos
como en combinacidn con sulfonilureas de primera y scgunda generacidn.

Se sabe que las biguanidas no intervienen en la secrecidn de insulina,

mis bien se concentran en la mucosa intestinal y reducen la absorcidn
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intestinal de glucosa y la hiperglucemia posprandial. La gluconeogénesis
disminuye en todos los tejidos siempre y cuande exista insulina
disponible, al mejorar la captacidn de glucosa en los Organos
insulinodependientes, e incluso los requerimientos de insulina pueden
disminuir en un 15 a 50%. Nsimismo, parecen promover la lipdlisis con
efectos favorables sobre cl metabolismo de trigliceridos, dcidos grasos y
glicerol. Provocan el aumento en una a tres veces de la scnsibilidad y
afinidad de los receptores a la insulina y potencializan su accidn
postreceptor.

Sus indicaciones son: en pacientes con DMNID obesos y no obesos; falla
secundaria al uso de sulfonilureas.

Las contraindicaciones y factores de riesgo para acidosis ldctica son:
Ayuno, sepsis, enfermedad grave, insuficiencia cardidca, enfermedad
vascular cerebral, hipoxemia crénica, neumopatia cronica obstructiva,
alcoholismo, insuficiencia renal o hepdtica y otras contraindicaciones

semejantes a las de las sulfonilurcas SD.
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INSULLINA

La insulina es una homrona sintetizada y secretada por las células
beta de los islotes pancredticos que tienen una importante accidn sobre
el metabolismo general, interviniendo en la regulacidn del metabolismo
glucosado, graso y proteico. Asimismo facilita el paso de la glucosa al
interior celular de los tejidos sensibles a la insulina (fundamentalmente
higado, tejido graso y misculos), [avorece el depdsito de glucdyeno y
frena la gluconcogdnesis hepitica, disminuyendo por todos estos mecanismos
los niveles plasmiticos de glucosa. Ademnds, la insulina tiene una
potente accidn lipogenética, inhibiendo la lipasa hormonosensible y
favoreciendo el depdsito de triglicéridos en el tejido graso y, por otro
lado, posee una potente accidn anabolizante sobre el metabolismo proteico.

Fl tratamiento con insulina en los pacientes diabéticos tienc que ser
individualizado, ya que las dosis y la pauta de administracidn varia de
un sujeto a otro en funcidén de miltiples factores, como el tipo de
diabetes (tipa I o II, diabetes gestacional, diabetes sccundaria, etc.),
la dieta y el ejercicio fisico que realice el sujeto, la actividad
laboral, la existencia o no de complicaciones crbnicas, etc.

Ia dosis de insulina en sujetos sin complicaciones varia entre 0.3 y
0.7 UI por Kc} de peso y dia. En individuos tratados con insulina por
primera vez, el tratamiento debe de iniciarse con 0.3 UI de insulina por
Kg y dia e ir auwentando la dosis cada 2 a 4 dias hasta conseguir el

objetivo terapeiitico descado. Conviene recordar que Jos incrementos de
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la dosis, salvo en casos especiales, no debe superar las 6 UI dia, y que
una unidad de insulina produce un descenso de la glucemia aproximadamente
de 36 mg/dl. También es importante instruir al paciente en la
interpretacion de las hipoglucemias y en el autocontrol, para que pueda
mxlificar en caso de cpisodios hipoglucémicos la dieta o la insulina,
disminuyendo 1 o 2 Ul la dosis.

la dosis total diaria ser@ administrada en una o varias dosis segin la
pauta terapeiitica elegida, teniendo en cuenta que si utilizamos insulinas
de accidn intermedia se recomienda repartir la dosis total diaria en dos
dosis, una antes del desayuno que corresponderd aproximadamente a dos
tercios de la dosis y el tercio restante antes de la ccna.

Un problema importante del uso de insulina es la aparicidon de
importantes fendwenos inmunes relacionados con la procedencia de las
insulinas utilizadas, hasta fechas recientes de origen animal,
fundamentalmente bovino {la mis antigénica) y porcino.

Para resolver este problema, la industria farmaceitica, desde 1970, ha
venido desarrollando nuevos métodos para la obtencién de insulina con una
estructura similar a la humana, apateciendo cn el mercado la insulina
humana semisint@tica y la insulina humana biosintética de origen ADN
recombinante (ingenieria genética), que desde 1980 estdn introducidas en
la clinica diaria.

La insulina hunana semisinté&tica se obtiene de la insulina porcina,
separando por un proces;a enzimitico el aminodcido 30 de la cadena- B

(alanina en la porcina) y suétituyéndolo por treonina, consiguiendose asi
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una insulina con estructura similar a la humana.

La insulina Lumana biosintética o ADN reccombinante se obtiene tras
insertar los genes responsables de la sintesis de insulina en los
cromosomas de una hacteria (Escherichia coli K12), wodificando asi su
cddigo gendtico e induciendo la sintesis hormonal. 'Tras este proceso se
purifican los péptidos producidos y se obtiene insulina similar a la
lwmana.

la desventaja de la primera insulina es que se necesita previamente
disponer de insulina porcina, mientras que la producida por las bhacterias
representa una fuente inagotable de obtencidn de insulina.

Las indicaciones actuales del tratamiento con insulina humana son:
diabates mellitus recien diagnosticada, sujetos que por cualquier causa
requieren tratamiento “insulinico intermitente, diabetes gestacional,
diabcl:e»s tipo 1I durante la cirugia o infecciones y cualquier diabético
con historia de [endmenos inmunes o alergia.

los pacientes con diabetes mellitus tipo II (DMNID) tienen
indicaciones de trataniento insulinico cuando se encuentran con descontrol
severo a pesar del uso de dieta y de hipoglucemiantes orales; cuando
tienen un nivel. de piptido € menor a 0,5 ng/ml; o durante

descompensaciones durante procesos intercurrentes.
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TRATAMIENIO ACTUAL DE LA DIABETES MELLI'TUS

Mientras no se conozca la etiologia dz la diabetes mellitus, el
tratamicento estard encaminado a controlar la hiperglucemia y a prevenir o
reducir el dafio de las complicaciones crénicas de la enfermedad. Los
avances que se han generado en el ltimo decenio han modificado casi todos
los aspectos terapeiiticos de la diabetes y de acuerdo al andlisis de los
conocimientos publicados hasta la actualidad las normas generales de
tratamiento incluyen los siguientes puntos:

1* Conociendose como se conocen los grandes Eracasos de la prescripeion
médica, os cowvenicnte hacer &nfasis en el empleo de los medios que
modifiquen la conducta del enfermo, quz le establezcan nuevos hibitos y
que le convenz;m de los heneficios de las disposiciones médicas, es decir,
instruir al cnlemmo.

2% Dicta con -aporte energético adecuado para lograr y mantener el peso
corporal ideal de acuerdo a los linzamientos sugeridos en las piginas 81
a 83 y a las recomendaciones nutricionales expuestas en el cuadro XVIII.
3* La inclusién de fibras dietarias en la alimenazidn pretende limitar
la hiperglucemia postprandial. Puedan administrars2 como alimentos ricos
en fibra (ver cuadro XXI) o como fibras semipurificadas preparadas
canercialmente junto con las comidas (v.ge. Psyllium plantago). El
empleo de las [ibras tiene como vantaja que contribuye a la reduccién de
los lipidos séricos y del peso corporal gue son factores importantes en el

tratamiento de la diabetes mellitus.
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4% Se ha domostrado la capacidad de reducir la glucamia por la
ingestidn de Opuntia streptacantha, Opuntia ficusindica y otras plantas,
pero su lugar en Jla Lerapelitica d2 la diabetes mellitus no esta aln
definida.

S5* En todos los pacientes en 1los gae no haya contraindicaciones sorias
se recomienda el ejercicio fisico programado de acuerdo a los
lincamicntos expuestos en las paginas 85 a 88.

6* En aquellos pacientes con diabetes mellitus no dependiente de
insulina (DMNID) que no se han controlado con las medidas arriba sefialadas
se deben prescribir hipoglucemiantes orales. Las sulfonilureas de
sequnda generacién ofrecen algunas ventajas sobre las de primera
generacidn. Sus aspectos generales ya se han revisado en ‘1as paginas 89
a 92, y sus caracteristicas se ven en los cuadros XIX y XX.

7%  La insulina humana obtenida por recombinacidn genética, ofrece claras
ventajas sobre la insulina de origen animal y deben preferirse en los
pacientes con diabetes tipo I, y en los pacientes con DMNID gue no han
logrado controlarse con hipoglucemiantes por via bucal; en estos Gltimos
el tral;amiento puede ser transitorio o definitivo, La fomma e
indicaciones gencrales para su uso se han descrito en las piginas 95 a 97.
‘8* No hay evidencia de potencializacidn del efecto hipoglucemiante con
la asociacién de dos sulfonilureas de distinta generacidn.

9% La combinacidn de sulfonilureas més biguanidas se basa en gue poseen
dos sitios de accidn completamente diferentes y pueden obtenerse efectos -

aditivos o magnificarse otros. La combinacién da un control que puede
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prolongarse por afios, posponiendo la terapia con insulina por tiempo
indefinido, los efectos secundarios no se incrementan. Las
recomendaciones para el uso de biguanidas solas se anotaron en la pigina
94.

10*  Un esquema de tratamiento (famacologico y no farmacoldgico) en el
paciente con DMNLD se explica en la figura 8.

11* La combinacién de sulfonilureas de segunda generacidn con insulina,
puede scr de utilidad en algunos pacientes con DMNID en los que existe
fracaso a los hipoglucemiantes orales o cuando los requerimientos de
insulina son altos (mis de 1 Ul/kg/dia).

12*  Se ha demostrado que la, cloroquina y la hidroxicloroquina puede
disminuir los requerimientos de insulina. También puede asociarse con
glibenclamida y favorecer el control de la glucamia. Sin embargo, el
lugar recal que tienen los antimaldricos en el tratamiento de la diabetes
mellitus no estd delinido.

13* En las complicaciones cronicas de la diabetes se debe enfatizar el
tratamiento antihipertensivo temprano ya gque mejora la evolucidn de la
retinopatia, nelropatia, neuropatia y cardiopatia que acarmpafia a la
diabetes mellitus. © Para ello debe darse preferencia a los
antihipertensivos que no provoquen hiperglucemia ni aumento en los lipidos
séricos como inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina,
bloéueadores de los canales lentos del calcio y bloqueadores alfa {ver
paginas 25 a 35).

14* Las estrategias terapeiiticas propuestas para alterar mecanismos que
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conducen a conplicaciones de la diabetes se ven en el cuadro XXII. Los
inhibidores de la aldosa reductasa pueden mejorar la evolucidon de la
neuropatia diab&tica sensitiva; aunque de acuerdo a experimentos en
animales Lambién pueden ser de utilidad en otras complicaciones, su
indicacidn precisa en &stas alin no se ha definido.

15* Existen una serie de factores que deben de revisarse cada vez que el
paciente acuda a una visita al consultorio médico, y que permitiran
seleccionar los objetivos del tratamiento para cada paciente en particular
Y, en bases al resultado de dichas valoraciones, continuar o modificar los
objetivos .del manejo. Estas recomendaciones se anotan en los cuadros

XKXIII, XXIV, XXV y XXVI.

Cuadro XXI. Alimentos qgue son buena fuente de fibras solubles

Cereal de avena Cercal de salvado (A1} Bran)
Cereal de hojuclas de maiz Fri joles

Habas Judias

Coles de Bruselas Zanahorias

ColiNor Cebolla cruda

Hongos Calabacitas

Manzana Haranja

Toronja burazno

Fresas crudas Chabacanos crudos
Zarzanoras Ciruelas pasas sccas
Hopal Salvado
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Cuadro ¥X1I. Estrategias terapelticas propuestas para alterar
mecanismos_que conducen a_complicaciones de la diabetes

HECANISMOD
Glucacidn no enzimilica de proteinas
Productos terminales de glucacidn avanzada

Actividad de Ya via de polioles
migh\u?HM, fosfoinositidus y
Ha', K ATPasa

Glucosilacion cnzimitica de membranas
basales

Funcion plaquetaria y cndotelial

Anormalidades hemorreenliglicas

Mteraciones hemodindmicas/hiperfiltracion
Mteraciones del metabolismo de 1ipidos
Ngerinsulinemia

ilipertension coexistente

Wipoxia retinfana

FARMACO/ESTRATEGIA TERAPEUTICA

Hinguno disponible

Derivados de 1a aminoguanidina
Inhibidores de 1a aldosarreductasa
Incremento del mioinositol on la dieta

Hinguno disponible

Salicilatos, AINE, dipiridamel,
Pentoxifilina

Inhibidores de ECA

Firmacos dque disminuyen Vipidos
Firmacos que disminuyen la resistencia
a 1a insulina

Control de la presidn arterial
Fotocoagulacidn con liser

Tomado de Skyler J.5.: Estratcgias en Diabetes Mellitus,

1992;1(7),

En: Medicina de Postgrado,

Figura 8. Esguema de tratamiento en el paciente con DMNID

/

S= Sullonilureas

——" BUEN CONTROC*—

—
HO ho\ .~ 0BESO

THF= Terapia No Farmacoldgica

B= Biguanidas

™~
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Cuadro XXIII. Factores que deben revisarse en las visitas de vigilancia

Presion arterial

Peso corporal

Resultados de la autovigilancia
Datos de hipoglucemia
Reacciones a los medicamenlos
Inspeccion de los pies

Revisidn de complicacioncs
Acatamicnto de la dieta
*Glucosa en sangre
*licmoalobina glucosilada
*Lipidos

* Ceando esten clevados dar un repaso educacional

Cuadro XXIV. Seleccidn de los objetivos del tratamiento

Evitar hipoglucemia intensa

con la seguridad del paciente
Lipidos corporales normales

Prevencion o disminucin de las complicaciones de Ta diabetes crénica
Evitar cetoacidosis y coma hiperosmolar

Lograr y conservar el peso corporal ideal

Concentraciones de glucosa Lan cercana a 1o normal que scan compatibles

Eliminar los factores de riesgo para la aparfcidn de complicaciones
(alcoholismo, obesidad, hipertensidn, sedentarismo, otc)

Cuadro XXV. Factores que mxdifican los objetivos del tratamiento

£dad del paciente

Conciencia de hipoglucemia
Uso de otros medicanentos
Colaboracidn del paciente

Estado mental
Abuse de drogas y alcohol

Enfermedades concomitantes que acortan la vida
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Grado de control alcanzado de acuerdo al nivel de glucosa

CLASITICACION

HIVEL DE GLUCOSA
SAHGUIREQ

TRATAMIENTO

Mlecvado

Descontrol leve

Oescontrol moderado

Descontral severo

Henor de 140 mg/dl
"Mlc =7as1

140 a 180 mg/d1
7.8 a 10 Mmol/d1
IIhI\]c =8a9%

180 a 250 ma/d1
“b’\'lc =9ali3

mayor de 250 mqg/dl
mayor a 13.9 Mmol/dl
llhl\‘c mayor de 12%

Dieta y ejercicio
Hipoglucemiantes de primera o segunda
generacidn a dosis necesarias para el
contrel adecuado

1qual que el anterior
Repaso educacional

Tgual que el anterior
Cambiar o asociar sulfonilurcas mas
biguanidas

Iniciar terapia insulinica

Tomado y modificado de a American Asociatién of Diabetes Educators, Wichita, Kan.;1989.
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DEFINICION DEL. PROBLEMA

En la actunlidad la diabetes mellitus (DM), sc considera como uno de
los principales problamas de salud debido a su elevad;:\ incidencia asi como
.a la variada mworbilidad de que se acompana. Esto os bmfxs evidente cada
dia, sobre todo si se toma en cuenta que s muy frecuente en la edad en
que los individuos representan la fuerza productiva, misma que se ve
disminuida cuando las cowplicaciones del padecimiento los colocan en
situacidn de invalidez temporal o definitiva 5t
La DM hace al paciente vulnerable para que se instale una patologia que
afecta principalmente al sistema vascular. Los diabBticos tienen dos
veces mayor ricsgo de morir por cardioangiopatia que los no diab@ticos;
aproximidamente el 25% de los casos de insuficiencia renal se encuentran
asociados a diaobetes; ademis la retinopatia diabética es la primera causa
de cegucra en la poblacién en general y la vasculopatia es la primera
causa de amputacién no traumitica de las extremidades inferiores®*5+8%,
De lo anteriommente expuesto surgen los siguientes cuestionamientos:
(Chal es el cefecto del control de la glucosa, llevada casi a la
nommalidad, sobre las complicaciones micro y macrovasculares en el
paciente diabitico?. lay una reaccidn paralela de la retinopatia,
nefropatia y neuropatia a una irtervencién dada?. ¢:la modificacidn de la
conducta del enfermo, el establecimiento de nuevos habitos, el
convencimiento del paciente de los beneficios de las disposiciones

médicas, pueden ayudar a prevenir o retardar el desarrollo de
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ANIECEDENITS

La diabetes mellitus no insulino dependiente (DMNID), la forma mas
frecuente de diabetes, tiene un lwpacto importante sobre la morbilidad y
la mortalidad de muchas poblaciones en todo el mundo. En Norteamérica y
Europa, aproximidamente el 90% de los pacientes con diabetes tienen> el
tipo no insulinodependicnte y este tipo es el que se encuentra casi con
exclusividad en algunas poblaciones como los indios americanos 1,4.5.6,9

La DMNID sc caracteriza por hiperglucemia crdnica sin cetoacidosis, y,
tras larga duracidén de la enfermedad, por complicaciones microvasculares
que afectan a los ojos y rifiones, neuropatia periférica y autondmica y
complicaciones macrovasculares no especificas, que afectan el corazdn y
vasos periféricos. Estas complicaciones son fesponsal>1es de la mayor
parte de la morbilidad y mortalidad de la enfermedad.

Las complicaciones de la diabetes fueron descritas a la vez que el
sindrome diabético. Sin embargo, no fué hasta 1960, en que existia un
buen nimero de pacientes diab@ticos mal controlados durante mucho tiempo,
cuando los profesionales de la medicina comenzaron a darse cuenta de la
importancia del problema 14

Como reconocimiento de ello se han escrito centenares de articulos y
docenas de editoriales durante los Gltimos 30 afios, en especial sobre la
posibilidad de una relacién causal entre el grado de control de la glucosa
y la evolucién de las comwplicaciones vasculares, dicha relacidn continta

siendo motivo de polémica en el momento actual. - De cualquier forma, es
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de los esfuerzos para

enfermedad (intervencién
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los intentos de intervencidn temprana (prevencidn
desarrollo de anormalidades estructurales o
en los drganos blanco, deben considerarse aparte
controlar la glucemia en la evolucidn de la

secundaria), con objeto de retardar o invertir la

progresidn de las complicaciones establecidas.
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JUSTIF1CACION

Nceptando que la poblacidn en nuestro pais es de 80 millones de
habitantes y que la prevalencia de diabetes tiene limites entre 2.5 a 5%,
contaremos con 2 a 4 millones de pacientes. Se calcula que cada uno de
ellos demandard un minimo de 3 consultas por afio, y debemos estar
preparados para proporcionar de 6 a .12 millones de consultas por esta
causa. Si hablamos de complicaciones que requieren una mayor inversidn
de tiempo a la consulta usual, y un tratamiento mis costoso de las mismas
por el uso de equipos de rayos lasser para fotocoagulacidn, los equipos
‘de didlisis peritoneal ambulatoria, etc., todo ello representaria una
inversién de varios cientos de miles de millones de pesos a nivel
nacional Extrapolando estos datos a la poblacidn usuvaria de la
Clinica Gustavo A. Madero del ISSSTE, nos encontramos que existiria una
prevalencia aproximada ae 2,78% (289 pacientes), de los cualcs 18 (6.4%)
tendrian Cactores de riesgo para desarrollar gangrena; 42 (14.4%) ceguera;
21 (7.10%) nefropatia y; 90 (32%) incapacitados penmanentemente, por
cualquiera de las complicaciones, mayores de 44 aiios 51'52.

De todo lo anteriommente expuesto se desprende el hecho de que los
objetivos de la prevencidn primaria y la intervencidn secundaria deben de
ser el adecuado control gluc&mico para retardar o invertir la progresidn
de cowplicaciones, esforzandose por lograr la situacidn de equilibrio en
la cual el enfermo alcance el mayor bienestar posible sin interferir

demasiado en su ritmo de vida habitual.
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HIPOITESLS

Una educacidn sanitaria a Jos pacientes con DMNID, relativa a
informacidn bisica de su padecimiento, motivos de elevacidn de la glucosa,
métodos de autocontrol, dieta, ejercicio, normas ante la aparicién de
enfermedades infecciosas y cuidados generales, asi como, la importancia de
mejorar el control gluc&nico, disminuird los factores de riesgo para el
desarrollo de complicaciones y, ademds, logrard que dichos pacientes
participen en forma activa acatando las indicaciones higiénico-dietéticas
y farmacolégicas, de tal suerte que se detectard y preveerd el dafio a
Organos y sistemas, abordandolos oportunamente, evitando su rdpida

progresidn, con el fin primordial de brindar una mejor calidad de vida.



ORJELIVO  GENERAL

En el contexto de la asistencia sanitaria rutinaria el tratamiento de
la diabetes mellitus no insulino dependiente (DMNID) a menudo se
considera incomodo y [rustrante. Aunque la educacidén sanitaria del
paciente diab@tico es admitida y promovida por amplios sectores como parte
integral de la terapelitica, se carece de programas estructurados de
educacibn para aste tipo de enfermos.

Es el objetivo de &sta tesis el de evaluar un Programa Estructurado de
Tratamiento y Educacidon para los enfermos con DMNID (PETE-DMNID),
abarcando en su contexto el de lograr que dichos pacientes participen de

forma activa en el tratamiento de su enfermedad.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

1* Determinar la prevalencia de la DMNID en la poblacidn adscrita a la
Clinjica Gustavo A. Madero del 1SSSTE.

2% Determinar los fackores de riesgo que afectan mds frecuentemente al
paciente con DMNID.

ax Establecer la frecuencia de presentacidn de camplicaciones micro y
macrovasculares en los pacientes con riesgos concomitantes a la diabetes.
q* Identificar edad de inicio, causa precipitante y tiempo de evolucidn
de pacientes con DMNID.

5% Detectar el nimero de pacientes diab&ticos obesos y no ohesos y su
relacidn con el grado de control glucémico alcanzado.

6* Modificar la relacidon Médico-Paciente, promoviendo el cambio del
mxlelo activo-pasive al de guia-cooperacién, e incluso al de
cooparticipacidn.

7 Proporcionar bases para el Médico Familiar que le permitan generar
soluciones cspecificas y que eviten o retarden el desarrollo de

complicaciones en los pacientes con DMNID.
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DISENO

Nuestro grupo de tratamiento estard formado por una muestra aleatoria
y estadisticamente representativa de 100 pacientes, extraida en su
totalidad de los diabéticos usuarios del Servicio M&dico de la Clinica
Gustavo A. Madero del ISSSTE, en la zona Norte del D.F.

£l seguimiento de los pacientes y la recoleccidn de datos se efectuarad
del primero de warzo de 1992 al 31 de occtixe de 1992, a través de una
serie de hojas especificamente diseiladas (anexos 2 y 3), que se llenardn
con datos del expediente clinico y posteriormente corroborados por
entrevista personal. ‘

Todos los pacientes contardn con determinaciones por laboratorio de
1ipidos, quimica sanguinea, biometria hemitica y exdmen general de orina.

El grupo control tendrd las mismas caracteristicas anotadas
anteriomente.

El grupo de tratamiento sequird un programa estructurado de tratamiento
y educacién para pacientes diab&ticos no insulino-dependientes (PETE-
DMNID) .

El PETE-DMNID consistird en una sesidn educativa semanal de 60 a 90
minutos durante 4 semanas para grupos de 8 a 10 pacientes.

El temario de las sesiones del PETE~DMNID incluye la int;eraccién de
grupo entre los pacientes participantes.

Los objetivos del curso cubren nueve &reas de la educacidn del enfermo:

informacidn basica, aucontrol metabdlico, motivos de elevacidn de ' la
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glucosa, agentes hipoglucemiantes {orales e insulina), dieta, cuidados
podolégicos, actividades fisicas, normas ante 1la aparicidn de
enfermedades y complicaciones tardias.

En la primera sesidn se explica el sistema de las discuciones en grupo;
los pacientes refieren sus antecedentes diab&ticos: se les informa acerca
de los aspectos genéricos de la enfermedad y de su estado actual, y
aprenden a controlarse la glucosuria moediante tiras reactivas
{KE1ODIASTIX) . A continuacidn, se les insta a detemminarse la glucosuria
tres veces al dia (tras las comidas principales) durante la siguiente
semana y a anotar los resultados en un diario para tal efecto (anexo 3).
Cuando el paciente alcanza un control metabdlico satisfactorio, se le
recomienda el autocontrol de la glucosuria postprandial dos veces por
semana.

En -la segunda sesidn se revisa el diario de control de la glucosuria y
se expone y se discuten las experiencias de cada paciente. Se les
explica ctmo alcanzar un control metabdlico satisfactorio, subrayando 1é
importancia de las modificaciones dietéticas, la pérdida de peso y las
ventajas del Ltratamiento no fanmacoldgico. las recomendaciones
dietéticas se simplifican al miximo, ya que se ensefia a los pacientes a
diferenciar los alimentos adecuados (por el contenido caldrico) de los
desaconsejados. Asi se evitan las normas y regimenes dietéticos
complejos. Se anima a los pacientes a experimentar los efectos a corto
plazo de " las modificaciones dietéticas a través del control de la

glucosuria: por ejemplo, una mejoria significativa tras la pérdida de tan
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s6lo wnos pocos kilogramos de peso corporal, o el deterioro inmediato
despuds de ‘'una comida rica en carbohidratos simples. No se plantean
objetivos Lerapedticos irreales e injustificados, como conseguir el peso
ideal o el estado normoglucémico en ancianos. Se comenta la posibilidad
de evitar el tratamiento con insulina si se cumplen estrictamente las
medidas terapelticas no farmacoldgicas. Mientras los enfermos modifican
sus hibitos dietéticos, se reducen las sulfonilurcas debido al riesgo de
hipoglucemia. Memds, esta intervencidn terapeiitica estd en consonancia
con las recomendaciones de suspender periddicamente las sulfonilureas para
establecer si su adninistracidn es realmente necesaria.

AL comenzar las dos sesiones siguientes vuelven a presentarse y
discutirse a nivel de grupo las experiencias referidas por los pacientes
sobre nutricidn, wmwodificacién de peso y autocontrol de la glucosuria
durante las Gltimas semanas. Los temas centrales en la tercera sesidn
‘son los cuidados podologicos y la actividad fisica. burante esta reunidn
se examina el estado de los pies de los pacientes. En la cuarta sesidn
se discuten las normas generales ante la aparicidon de alguna enfermedad y
se explica la necesidad de exdmenes de seguimiento periddicos, segin
requiera cada caso para el control de la diabetes y sus complicaciones.
Asi, los pacientes conocen las exploraciones a que deberian. someterse y
tienden .a pedir activamente a sus médicos que tomen  las medidas
necesarias.

El material didactico consiste en 6 1laminas a colores y 24

diapbsi\:ivas. todo lo cual ilustra los principales objetivos de la primera
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y tercera reuniones. Dado el nivel de escolaridad de los pacientes se
proporcionaron cuestionarios sobre la diabetes para evaluar los
conocimientos obtenidos durante el desarrollo del programa, con reactivos
de falso y verdadero, de la manera mds sencilla posible (anexo 4).

Los objetivos generales del PETE-DMNID son: a) mejorar o estabilizar el
control glucémico a [in de prevenir las complicaciones diab@ticas; b)
evitar en lo posible el tratamiento farmacoldgico, y <) prevenir las
complicaciones podoldgicas tardias en pacientes con neuropatia periférica.

Al comenzar el curso educativo se debera definir y anotar el objetivo

terapeiitico del control metabdlico en cada paciente.
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DEFINICION DEL UNIVERSO

Nuestro universo estard formado por una muestra aleatoria y
estadisticamente representativa de 200 pacientes, extraida en su totalidad
de los pacientes diabdticos adscritos a la Clinica Gustavo A. Madero del
ISSSTE en la zona Norte del D.F., durante 1992.

Del total de pacientes, la mitad {100 personas) formaran el grupo de
control y el resto el grupo de intervencidn.

La recoleccidn de datos y el seguimiento de los pacientes se efectuard

del primero de marzo de 1992 al 31 de Octubre de 1992.
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DEFINICION DE I0S SUJETOS DE OBSERVACION

Se considerardn sujetos de observacidén a todos los pacientes que
cumplan los crikerior de DMNID definidos por la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS), (ver pigina 14),

Para evitar sesgos de seleccién se estudiard a todos los pacientes, de
cualquier edad y nivel sociecondmico, descactando a aguellos pacientes que
presenten algin tipo de incapacidad fisica y/o wental, o problemas
ocupacionales, que les impida seguir el PETE-DMNID.

Se les realizard una historia clinica dirigida y completa; se les haran
determinaciones de lipidos, qui.mic_a sanguinea, biometria hendtica y examen
general de orina. v

N cada paciente se le anotard en su hoja de evolucidn el tipo de
complicaciones y [actores sobreafiadidos presentes al momento del inicio
del estudio y los objetivos terapeiiticos a lograr.

Cada uno de los pacientes llevara un diario de control de glucosurias.

A todos los pacientes que lleven el PETE-DMNID se les realizard al
final de cada sesidn, y al inicio de la siguiente, una evaluacidn de
comprensidn y aprendizaje de los conceptos vertidos durante el PETE-

DMNID.



119

TAMAMIO DE LA MUESIRA

El tamafio de la muestra se calculd para tener un nivel de confianza
del 95 por ciento (con un error alfa de 0.05 por ciento} y un poder del
95 por ciento (beta de 0.05 por ciento), para un estudio de casos y
controles.

La decisidn del tamafio de la muestra se tomd cn base a la hipdtesis, »
los objetivos especificos y el tipo de disefio del estudio, y
relacionandolos con los conceptos estadisticos de Error Alfa o
probabilidad de rechazar incorrectamente la hipdtesis nula cuando es
verdadera y; Poder o probabilidad de no rechazar incorrectamente - la
hipdtesis nula cuando es falsa, cuando en realidad existe una diferencia

real, también llamado Error tipo Beta.
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DEFINICION DEL GRUPO CQONIROL

El grupo control estard formado por cien pacientes elegidos on forma
aleatoria. A todos los pacientes se les realizard una historia clinica
dirigida y completa. Se les realizaran determinaciones por métodos de
laboratorio convencionales de 1lipidos, quimica sanguinea, bionetria
hemitica y exdmen general de orina, todo ello con la peﬂ.odicidmj
descrita anterjormente.

a cada paciente se le anotard en su hoja de evolucidn el tipo de
complicaciones y los factores sobreafiadidos gque se encuentren al
principio del estudio.

Todos los pacientes de este grupo serdn tratados como siempre.
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CRITERIOS DE INCIUSLON

1*

an

3*

4~

5%

Pacientes con diagndstico de DMNID segiin los criterios de la OMS.
Pacientes de anmbos sexos.

I"aci.entes de cualquier edad.

Pacientes con cualquier grado de control glucémico alcanzado.

Pacjentes con cualqguier tipo de tratamiento, ya sea &ste, higi&nico-

dietético o fammacoldgico (hipoglucemiantes orales o insulina) & ambos.

6*

Pacientes con cualquier complicacidon micro o macrovascular sin

importar la evolucién en afios.
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CRITFRIOS DE FXCLUSION

1* Se descartard a aquellos pacientes cuya incapacidad fisica y/o mental
les impida seguir el programa de educacidn y tratamiento.

2% Pacientes con problemas ocupacionales gue les impidan asistir
regularmente a las sesiones educativas y/o a las visitas médicas de
seguimiento.

3+ Pacientes cuyas complicaciones micro o macrovasculares sean tan

graves que ameriten mancjo por el segundo o tercer nivel de atencidn.
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CRITERIOS DE ELIMINACION

1* = sSerdn eliminados del estudio aquellos pacientes que, después de haber
firmado su comproniso en el seguimiento del curso, se nieguen a
participar en forma activa para lograr los objetivos generales del
programa.

2% Tedos los pacientes gue no cuenten con el total de valoraciones
establecidas, ya sca, clinicas, de laboratorio y/o de gabinete.

3I* Pacientes que tengan problemas administratives y a los que por

reglamento no se les pueda seguir proporcionando Atencidn M&dica.
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DEFINICION DE VARIABLES Y UNIDADFS DE MEDIDA

Las i)ases para evaluar los resultados obtenidos ya se han expresado
con anterioridad al detemiinar los estados de "normalidad" y "enfermedad"
de las diversas alteraciones conconitantes ciue se pueden asociar a
diabetes. - Las normas para. el diagndstico, pautas y objetivos de
tratamiento para: hipertensidn, obesidad, retinopatia, nefropatia,
neuropatia, enfermedades cardiovasculares, enfermedades cerebrovasculares
e hiperlipidemia, se pueden consultar en los apartados correspondientes.

La guia y objetivos generales del tratamiento actual de la diabetes
mellitus se pueden ver en las paginas 98 a 104. Seria por demis

reiterativo expresar aqui dichos conceptos.
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TIPO DE  INVESTIGACION

La presente investigacién serd comparativa, clinica, longitudinal,

prospectiva y abierta.

RIESGO DE LA INVESTIGNACION

Durante el desarrollo del presente protocolo de investigacidn se
utilizardn procedimientos comiines para el examen fisico y métodos. de
diagndstico rutinarios, por lo que se clasificard como investigacién con

riesgo minino.
IMPLICACIONES ¥ MEDIDAS DE BIOSPGURIDAD
De acuerdo a las caracteristicas de disefio del programa de educacidn

y - tratamiento para pacientes con DMNID, pno. se requieren medidas de

bioseguridad.
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RBECURSOS MATERYALES

Propios del consultorio.

Propios del laboratorio de andlisis clinicos.
Propios de estudios de gabinete.

Proyector de diapositivas.

Aula para impartir el PEIE-DMNID.

Material didactico previamente especificado.
1,000 hojas de papel Bond tamafio carta.
Servicio de Fotocopiado. '

Material propio de oficina.
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RESULTADNOS

INCLUSION DE PACLENTES Y SEGUIMLENIO

En las tres primeras sesiones del curso participaron 100 pacientes.
Durante el mismo periddo, se incluyd a 100 controles que acudian a
consulta y en los que no se aplicaba el programa. Al calo de ocho meses
se pudo evaluar a 88 pacientes del grupo de tratamiento y a 88 controles.
Ningiin enfermo de ambos grupos fallecid por complicaciones relacionadas
con la diabetes. Doce pacientes del grupo de intervencidn y doce del
grupo control no pudieron ser reevaluados por haber sido dados de baja del
archivo activo (3/4 respectivamente}, por haber caombiado de residencia e
inseribirse en otra unidad médica (2/1), negarse a seguir participando
(3/0}, o por no haber acudido a una o ninguna consulta subsecuente al
curso con lo cual no se tenian pardmetros de evaluacidn adecuados (4/7).
La comparacién de los datos iniciales entre los enfermos que completaron
y no completaron el estudio (andlisis de casos perdidos) no reveld

diferencias en ningiin grupo.

PRINCIPALES CARACIERISTICAS DE LOS PACIENTES

En- la grafica I se muestra la distribucidn por edad en ambos grt;pos.
En el grupo de l:ral:amientq, el 1% de los pacientes tenjan entre 25 y 34
afios de edad, el 15% de 35 a 49 aiios, ‘el 33% de 50 a 64 afos y el 51% mis
de 65 afios. Para el grupo de intervencidn la edad minima fué de 33 afios

y maxima de 87 afios, con un promedio de 62.06 afios; y de 29 afios minimo y
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niximo de 82 afios con un promedio de 58.48 afios para el grupo control.

La evolucidn en afios fud minimo de 1 aflo y miximo de 40 afios con un
proncdio de 13.64 afos para el grupo de tratamiento; y de 1 afic minimo y
miximo de 28 afios con un promedio de 9.45 afios para el grupo control.

En el cuadro 1 se muestra que el 41% de los pacientes tenian mcnos de
10 afios de evolucidn, para el grupo de intervencién, y el 59% con mis de
10 afios de evolucidn. Se pregunto accrca de los sucesos relacionados
con el inicio de la diabetes y es interesante hacer notar que
aproximidamente el 60% de los pacientes del grupo de intervencidn y el 68%
del grupo control, manifestaron. haber tenido algin trastorno emocional
como factor desencadenante o precipitante para el inicio de su enfermedad
(v. gr. pérdidas materiales o humanas, asaltos, problemas familiares o
laborales, etc). M este respecto, De la Fuente’® hace notar que el
interés por la posible participacidon de factores emocionales en 1la
eticlogia de la diabetes es pequefio, posiblemente, debido al importante
papel que a este respecto se atribuye a la herencia y sin embargo es
frecuente que los estados de emocidn intensa se asocien a elevaciones de
azlicar en orina y sangre; es mis, se a observado que las curvas de
‘tolerancia ‘a la glucosa de un individuo pueden tener grandes diferencias
-de acuerdo a su estado animico. En general, concluye, la curva es mis
diabética cuando el sujeto se siente hostil o deprimido y mids normal
cuando se siente aceptado o confortable.

En el National Health and Nutricidn Examinatidn Sur:vey55 de 1976 a

1980, .en individuos de 20 a 74 afios, alrededor del 34% de las personas con
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historia clinica de diabetes, referian que el padre, la madre o ambos,
eran diabéticos. Para este estudio, nuestro rango de edad para todos los
pacientes [u& de 29 a 87 afios de edad y se encontrd que el 33.7% de los
pacientes referian que el padre, la madre o ambos eran diabéticos. En
general, el 55% de los pacientes tenian antecedentes hercdo-familiares
para diabetes (grificas II y III}.

De los datos antes teferidos se corrobora la importancia que en la
etiologia de la diabetes mellitus desempefian la herencia y los factores
emocionales.

En la grafica IV se muestran las complicaciones tardias registradas por
orden de magnitud: Hipertensidn 57%, neuropatia 10%, retinopatia 10%,
nefropatia 10%, pie diabético 7%, y otras enfermedades concomitantes gue
agravaran el descontrol del paciente, (v. gr.: ansiedad y angustia
crdnica, hiperlipidemia, enCermedades isguémicas del corazdn, etc), 12%.

En la grifica V se ptesenta el grado de control alcanzado de acuerdo a
lo recomendado por la American Asociatidn of Diabetes Educators (pigina

104}.

Cuadro 1.  PETE-DMNID, distribucidn por afios de evolucidn

GRUPO COMTROL GRUPO DE TRATAMIENTO
A0S DE EVOLUCION No. DE PACIENTES 2 Ho. DE PACIERTES 3
Henos de 10 afios 56 63.63 36 40.90
Mis de 10 aiios 32 36.36 s2 59,09
{n = B8) {n = g8)

FUENTE:  C&dula de recoleccidn de datos
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CARACIERISTICAS SOCIOCULTURALES

El 33% de los pacientes eran empleados u obreros, el 41% realizaban
labores del hogar, el 12% pensionados o jubilados y el 14% dedicados a
actividades de titulo profesional (grédfica VI). El 8% eran analfabetos,
el 33% con estudios de primaria incompleta o apenas sabian leer y
escribir, el 7% con secundaria completa, el 10% con estudios completos de

nivel licenciatura {grafica VII).

MANEJO HIGIENICO~ASISTENCIAL

Al 62% de los pacientes se les habia indicado una dieta por escrito de
acuerdo a sus requerimientos caldricos. Sin embargo, sdlo el 20%
sequian en forma regular su alimentacién, el 42% lo hacia de manera
irregular y el 30% no llevaba plan alimenticio especifico para diabetes.
El resto de los pacientes evitaban alimentos que suponian les elevaba la
glucosa.

En cuanto a métodos de autocontrol de glucosa el 99% no practicaba
ningilin método y solo el 1% lo hacian con glicemias capilares o glucosurias.

En el cuadro 2 se indica que el 92% de los pacientes tenian indicadas
sulfonilureas, biguanidas o ambas y el 8% de los enfermos era INSULINO-
REQUIRIENTE.

En el cuadro 3 se dan los resultados en relacidn al nimero de
consultas por afio, previos al inicio del estudio. En promedio acudian a
consulta 7.2 veces al aiio, en el grupo de intervencidn, y 5.7 veces al

afio el grupo control.
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Cuadro 2. PETE-DMNID, tipo de tratamiento farmacoldgico
SULFONILUREAS GRUPO CONTROL GRUPO DE TRATAMIENTO
Ho. DE PACIENTES % Ho. DE PACIENTES k4
{n = 83} {n = 88)
Tolbutamida 28 31.81 34 38.63
Glibenclamida 37 42.04 35 39.77
Clorpropamida q 4.54 [} -
BIGUANTDAS +
SULFORILUREAS 12 13.63 12 13.63
INSULINA 7 7.95 7 7.95

Fuente: C&dula de Recoleccidn de Datos

Cuadro 3. PETE-DMNID, frecuencia de consultas proporcionadas
No. DE CONSULTAS GRUPO CONTROL GRUPO DE TRATAMIENTO
AL Ao Ho. DE PACIENTES % Ho, DE PACIENTES 4
(n = 88) {n = 88)

123 0 34.09 19 21.59
4a6 25 28.40 20 22.72
7289 20 22.72 25 28.40
10 a 12 & 6.81 14 15.90
13215 -3 5.68 8 9.0¢
16 y mis 2 2.21 2 2.27

Fuente: Cédula de Recoleccidn de Datos



En el cuadro cuatro se muestra la frecuencia de glicemias por afio
realizadas previo al inicio del estudio, en promedio se realizaban 3.4
exfmenes de laboratorio por afio en el grupo de tratamiento y 3.3 exdmenes

para el grupo control.

Cuadro 4. Frecuencia de glicemias solicitadas
Ho. DE GLICEMIAS GRUPG CONTROL GRUPO DE TRATAMIENTO
AL Aflo Ho. DE PACIERTES % Ko. DE PACIENTES 11
{n = 88) (n = 88)
l1al 55 62.5 52 59.5
4a6 26 29.54 29 32,95
7a9 7 7.95 7 7.95

Fuente: C&dula de Recoleccidn de Datos

PESO CORPORAL E INDICES METABOLICOS

En los pacientes que completaron el estudio, los datos iniciéles de
distribucidn por sexos, edad, duracidn de la diabetes, peso corporal,
indice de masa corporal, trigliceridos y colesterol con ayuno previo y
tratamiento con sulEonilur;eas no diferian en ambos grupos (cuadro g),

Al inicio del estudio se encontrd que existia, en el grupo de
intervencidn, control adecuado de la glucosa en sangre en el 25% de los
pacientes; el 75% se encontraba en niveles de descontrol leve a severo.

Se determind, asimismo, que el 48% eran obesos (IMC > 26), el 10.22% con
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hipercolesterolemia, y el 5.68% con hipertrigliceridemia. Para el grupo
control se encontrd un nivel adecuado de la glucosa sanguinea en el
10.22%, en el restante 89.78% con niveles de descontrol leve a severo.
Los porcentajes para pacientes con obesidad, hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia fueron de 54.54%, 17.04% y 14.77%, respectivamente.

Durante el periddo de estudio, y para los pacientes del grupo de
intervencidn, el peso corporal disminuyd en el 21.6%, se mantuvo igual en
el 43.1% y el 35.2% aumentaron de peso. Los niveles de triglicéridos
disminuyeron en el 32.9%, se mantuvo jigual en el 50%, y en el 17%
aumentaron. El colesterol también disminuyd en el 50% y se mantuvo

practicamente igual en el restante 50%.

OIROS FACIORES RELACIONADOS A DIABETES

El 5% de los pacientes refirid realizar alguna actividad fisica de
forma regular y el 95% restante no realizaba ninguna actividad fisica o
lo hacia de manera esporadica.

El' 13.6% de los pacientes del grupo de intervencidn y el 9% del grupo
de control referian fumar mds de 5 cigarrillos al dia. Asimismo, el
4.54% y 3.40%, respectivamente, ingeria bebidas alcohdlicas con cierta
regularidad.

Ya se a hecho referencia sobre el nimero de pacientes con hipertensidn

" arterial encontrados en ambos grupos. '
De los = pacientes del grupo de .intervencidn, y con tratamiento

antihipertensivo, el 2% tenian indicados farmacos de accidn central, el
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36.36% tomaba inhibidores de la ECA, el 1B.18% se controlaba con calcio
antagonistas, el 27.27% con beta blojueadorzes, el 12.72% con diuréticos y
~ el 3.63% con antagonistas alfa.

Es importante hacer notar que el uso sde diuvréticos y beta bloqueadores
se asocid mis frecuentemente a descontrol glicémico modarado a severo y el
uso de inhibidores de la ECA se asocid con mayor frecuencia a control
glicémico adecuado & a descontrol leve {datos no presentados).

En el grupo de tratamiento, el 6.81% de los pacientes presentd
inicialmente {lceras en pies, el 18% tenian micosis del pie u
unicomicosis y el 23% se encontrd con cambios troéficos coatra 2.27%,

20.45% y 4.54%, respectivamente, en el grupo control.

AUTOCONTROL DE LA GLUCOSURIA

Tras ocho meses de seguimiento, el 71.59% de 1ns pacientes habian
anotado los resultados de las pruebas de glucosuria en comparacitn con el
2.27% al inicio del estudio, En el grupo de intervencidn, los pacientes
que cumplieron la frecuencia recomendada de controles de glucosuria
diferian significativamente de los gue no lo hacian ea cuanto al s2xo (el
61.9% de los gue siguieron el cons=jo eran mujeres), ello probablemente
tenga relacién «on la miwyor disposicidn de la majer de participar

activamente en el control de su padscimiento.
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DISCUSION

El problema de la atencidn médico-sanitaria de los pacientes a la fecha
constituye un grave problema, ya que si bien se han realizado avances en
la deteccidn precoz del padecimiento, el control de los pacientes conlleva
una serie de actividades que rebasan, por su cardcter social, los limites
tcadicionales de la atencidn mEdica, reguiviendose una definicidn
constante y objetiva del perfil de las poblaciones de pacientes adscritos
a las Ynidades de Primer Nivel de Atencidn.

Asi, el simple andlisis de las variables clasicas, por ejemplo la edad,
refleja en bhuena medida el tipo de diabetes que se enfrenta. En el
presente estudio la mayor parte de las personas de ambos grupos se
encontraba entre 50 y 64 afios (43.18% de2l to:al), lo cual es menor a lo
reportado en la bibliografia (60% aproximddamente) . En lo que toca al
sexo, el 54.5% del total de pacieates correspondid al sexo femenino,
siendo solamente algo superior en relacidn al mascalino (45.5%), lo que
podria definir en este sentido que el sexo masculino comienza a demandar
con mayor frecuencia la Atencién Mi3dica, mejorando la proporcién tipica
que es de 1.4 mujeres por cada hombre .

El scbrepeso refleja, por una parte, la escasa penetracidén de las
acciones higiénico-dietéticas realizadas a nivel institucional
(informacidn bisica sobre diabetes, valor caldrico de alimentos, etc), y
por otra parte la necesidad de mejorar cualitativa y cuantitativamente
dichas asociaciones mediante un plan alimentario de adecuacidén a nivel

familiar, sobre todo en el ama de casa, que maneja la ingesta caldrica de
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la familia tomando en t&rminos apropiados el nivel sociecondmico de la
misma. Esto Gltimo no es sencillo porgue reguiere de una buena
definicidn y scparacidn de los grupos sociales a los cuales se va a
atender, y ademis se necesita reeducar a los pacientes fuera de la misma
institucidn mediante visitas domiciliarias, instruccidn para la compra de
alimentos de wenor indice glucémico y mayor aporte nutricional, formas de
presentacidn de alimentos preparados a la familia para que seaa suculentos
a la vista, etc.

Para tratar de resolver el problema de scbrepeso, y en vista de que la
actividad fisica es el determinante vital del gasto de energia, se
recomendd ejercicio moderado, como caminar una hora diaria, lo que en
teoria hace que se gasten 700 kcal por semana y da por resultado una
pérdida de peso aproximado de 5.5 kg al afio.

El indice de masa corporal (el peso en kilogramos dividido por el
cuadrado de la estatura en metros) es 1o que hoy =n dia se considera el
mejor pardmetro de peso. La mortalidad mds baja 2n enfermedades de la
arteria coronaria (FAC) se ha relacionado con un IMC fluctuante entre 23
y 32 .

Ademds de la obesidad, los perfiles de lipidos altos, la hipertensién
arterial y la intolerancia a la glucosa, se relacionan frecuentemente a
EAC.

Para nuestro estudio, el 15.9% de los pacientes tenia un IMC igual o
moyor de 33, lo.que constituyd un factor mis de riesgo para presentar EAC.

Nemds “de  la‘ reduccidn de peso, el control de la hipertensidn’
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arterial y el control de la glucosa, se recomendd la disminucién de los
lipidos en las comidas en agucllos pacientes en que se detectaron perfiles
altos. Los pasos siguientes ayudaron a reducir la ingestidén de grasa de
la racién dietética recomendada de 30 a 35% de calorias ingeridas:
recortese toda la grasa visible de la carne roja, quitese la piel y el
exceso de grasa de la carne de ave, limites2 la manteguilla y la margarina
a tres raciones diarias, disiminuya la cantidad dez aderezos de la ensalada
y disminuya la cantidad de alimentos que tengan que freirse.

De todo lo anteriormente axpuesto queda claro gie se necesita re-
estructurar la estrategia astual, lo que, aunque representa de inicio una
inversidn importante en adiestramiento de p2rsonal, tiempo, material de
apoyo, etcétera, vale la pena intentarlo ya que puede mejorar la calidad
de atencién y de vida de nuestros pacientes y ea fomna secundaria
disminuir el gasto por consumo de hipoglucemiantes orales y el del
tratamiento especializado por complicaciones secundarias a diabetes.

En este contexto, el perfil del presente estudio puede ser de utilidad
para la organizacidn d= la Atencidn M&dica ea lo que concierne a mejorar
las posibilidades de control y evitar o pospon2r las complicaciones agudas
o tardias, actividades donde los recursos para el autocontrol y un
adecuado projrama educativo tedrico-practico juegan un papel importante.

Durante el seguimiento de nuestros pacientes se demuestra jue existe un
vacio muy aparente entre las pautas asistenciales recomendadas para la
DMNID y la realidad de la asistencia primaria, y que puede ser solventada,

introduciendo un programa estructurado de actualizacidn a los Madicos de
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la Familia para que mejoren la calidad de su atencidén asistencial, y un
segundo programa de educacidn dirigido al paciente huscande modificar su
actividid pasiva hasta lograr el modelo ideal de una cooparticipacidn
médico-paciente, que aunjue reguiere alguna similitud de intelecto,
educacién y experiencia general de ambas partes es posible en la
préctica clinica.

Los pacientes del presente estudio eran representativos d= la DMNID en
la Clinica Gustavo A. Madero del ISSSTE, en 1o que se refiere a
distribucidn por sexos, edad media, frecuencia de tratamiento
antidiabético, carasteristicas socioculturales Y manejo
médico-asistencial. Dade que los niveles bhasales de glucosa central en
ambos grupos se a@ncontraba en niveles Je descontrol moderado a severo y
sGlo el 16% de ambos gn;pos seguian en forma adecuada vna guia dietética,
cabe suponer que la calidad de asistencia ofrecida es muy inferior a lo
esperado. Bs decir. que los Médicos de la Familia, en pocas ocasiones
realizan exploraciones fisicas para detectar lesiones a érganos o
sistemas (v. gr.: fondo de ojo, revisidén de =xtrenidades inferiores), y
en mucho menor feecuencia solicitan exdmenzs dz laboratoric o gabinete
(v. gr.: proteinas en orina de 24 horas, EQS d2 repiso y esfuerzo, perfil
de lipidos), para detectar, prevenir o tratar factores de riesgy y sus
posibles complicaciones micro y macrovasculares. Por ello mismo, no se
dan indicaciones higiénico-dietéticas o farmacoldgicas =specificas que
orienten o traten al paciente.

No pudo reevaluarse al 17% de los enfermds incluidos originalmente a
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causa de lo ya referido con anterioridad, hech» ya esparado puesto que se
trata de una poblacidn de edad avanzada y sujeta a miltiples movimientos
personales y administrativos. De cualquier forma, la cifra y las
caracteristicas de los pacieates perdidos ducante el seguimiento y las de
aquellos que completaron el estudio eran similares en ambos grupos.

Los resultados mds importantes del presente estudio fueron la mejoria
del control glucémico, la mejoria del pzso y el aunento en el interés por
obtener una mejor calidad de vida y evidenciado en parte por el aumento
en el nimero de pacientes usuarios del mé&todo de autonzontrol y por un
aumento en el nimero de pacientes que siguieron las recomendaciones
higiénico-dietéticas. La reduccidn de las concentraciones séricas de
triglicéridos y de colesterol, asi como los niveles d2 glucosurias, deben
atribuirse a las modificaciones en la conducta nutricional y a 1la
disminucidn consiguiente del p2so corporal.

ILa eliminazifén d2 estos y otros factores d2 riesgo para ateros:zlerosis
(tabaquismo, hipertensién arterial), redujo el riesgo potencial de que
nuestros pacientes presentaran enfermedades isquémicas coronarias,
enfermedad cerehbrovascular y enfermedad vascular periférieca.

Durante el periodo de estudio, la administracidn de insulina tuvo que
iniciarse en siete pacientes, hech> también esperado, puesto que desde su
evaluacién inicial mostraban falla secundaria al uso de hipoglucemiantes
orales y renuencia por parte de 193 pacientes al sequimieato 4@ las
recovendaciones dietéticas. La reduccidn =n el uso d» sulfonilureas se

pudo lograr- en base a las modificaciones de los antthiperteasives
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utilizados, al seguimiento de las recomendaciones por parte del paciente
y al autocontrol sistematico de la glucosuria. Alin cuando la reduccidn
no fué estadisticamente significativa ello puede ser debids ea parte al
lapso de seguimiento tan corto.

Un problema fundamental en los pacientes con DMNID es el cuidado
podoldgico, por consiguiente, uno de los rasgos esenciales del PETE-
DMNID era la ensefianza de los cuidados bédsicos necesarios a los pacientes,
lo cual se reafirmd mediante la distribucidn a todos ellos de un formato
especifico que indica el cuidado d@ los mismos (anexo 5).

Se requeriran periddns de observacidn mis prolongados y la inclusidn
de un mayor nimero de pacientes para evaluar la eficacia en este aspzcto
del PETE-DMAID (por ejemplo, deterninav si s@ redicen las frecuencias en
el desarrollo de Glceras, 19s ingresos hospitalarios por complicaciones
podoldgicas y el nimero de extremidades infeciores amputadas). A pesar
de ello, en el presente estudio s= constatd mejores puntuasiones 2a los
conocimientos sobre 1los caidados de los pies =2n el grupo de intervencidn.

De igual forma habrd de esperar a disponer de evaluaciones a largo
plazo para saber si los M&dicos de la Familia aceptan de forma general el
PETE-DMNID y si &ste es capaz de modificar la calidad Jde asistencia

sanitaria para la DMNID.
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CONCLUSIONES

Los datos encontrados para una poblacidén &2 d2recho-habientes
diabéticos de una Clinica de Primer Nivel de Atencidn del ISSSTE en el
drea metropolitana del Distrito Federal nos condice a considerar los
siguientes puntos:
1+ La accidn seminal en la estratesia para 21 control y repercusién de
las complicationes desarrolladas durante la evolucidn de la misma, recae
en el primer nivel de atencion de la salud y por ello se considera que as
de gran atilidad difundir conceptos acerca d21 manejo midico-asistencial,
de tal manera yue s aproveche por todoss ajuellos gue forman un equipo de
salud: el Mé&dico Familiar, la enfermera, la dietdloga, la asistente
social, los terapistas familiares y los =ncargados de evaluar 123
servicins de salud.

2* La necesidad de mejorar sustancialmente las posibilidades de control y
prevencidén de complicacziones implica importantes reconsideraciones del
modelo tradicional d2 atencidn miédica =fectuando modificacinnes ea los
hdbitos dietéticos, en la actividad Eisica, y sobre todo, gie se ajustea
corcectamente a las indicacionss médicas. La orientazidn acerca de los
riesgos y complicaciones de la diabetes y su trataniento 301 argumnentos
que requieren su reiteraciént Para todo lo anterior se necesita haber
lngrado que el paciente tenja uaa motivacidn profuinda y un des=20 genuino
de colaborar y pacticipar en su tcataniento hasta casi convertirse en su

propio médico,
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3* En la actualidad, el uso de dieta, hipoglucemiantes orales y las
insulinas, permiten el control de las alteraciones metabdlicas, pero
todavia son incapaces de evitar la mortalidad por accidentes vasculares o
insuficiencia renal, por lo que es indispensable aportar nuevos enfoques
a los recursos terapeliticos disponibles, mejorar la informacidn sobre la
enfermedad y utilizar mejores indicadores para determinar el grado de
control alcanzado.

los datos presentados no apoyan categdricamente que un PETE-DMNID se
asocie a mejoria clinica de los pacientes, pero el estudio fué@ pequeiio y
con sesgos involuntarios para garantizar una afimmacidn negativa.

De cualquier forma estos datos nos dan una idea de las caracteristicas
de nuestros pacientes y nos anima a enfocar nuestros esfuerzos en mejorar
la calidad de asistencia ofrecida, sobre todo porque se demostrd una
tendencia hacia la normalidad en los parametros de laboratorio en los

pacientes que fueron evaluados y a los que se les aplicd el PETE-DMNID.
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ANEXO 1

HOJA DE AUIORIZACION Y  CONOCIMIENIO DE

PARTICIPACION

El que suscribe C. Adscrito

a la Clinica Gustavo A. Madero del ISSSTE, hago constar que estoy
informado y de acuerdo en participar en un Programa Estructurado de
Bducacidén y Tratamiento para pacientes con Diabetes Mellitus No
Dependientes de Insulina, como parte de un Protocolo de Investigacidn
Clinica. Mi participacién consistird en asistir a cuatro sesiones de
Informacién y Educacidn a Diab&ticos. Al final de cada sesidn se me
evaluardn los conocimientos que he adquirido. Asimismo, me comprometo

a asistir a mis consultas de control en forma regular y puntual.

FIRMA

E1 presente protocolo de investigacidn se apega al reglamento de la tey General de Salud
que se publicd en 1987, en la que se determina en los articelos 13 y 14 que: “toda
investigacidn en Ja que e) ser humano sca sujeto de estudfo, deberd preva)nccr el criterio de
e) respeto a su dignidad y la proteccidn de sus derechos y bienestar.

Se toman en cuenta, ademds, los cidigos @ticos establecidos en 1a declaracidn de Helsinki
de 1984 y las adiciones que se Te hicieron en Tokio en 1985,



ANEXO 2

CEDULA DE RECOLECCION

DE DATOS
152
GRUPO AL QUE PERTENECE: CONTROL [J INTERVENCION [O)
No. ALEATORIO: No. CONSULTORIQ I CO R CD)
Nombre: No. Registro:
0l. Edad: 02. sexo: (M)
03. Ocupacién: 04. Afio maximo de estudios:
05. Antecedentes heredo-familiares para diabetes
A* Abuelos maternos: B* Abuelos paternos:
C* Padres: D* Tios maternos o paternos:
D* Hermanos: E* Hijos:
06. DMNID afios de evolucidn:
07. DMNID suceso precipitante o relacionade para su inicio:
08: DMNID medicamentos de tratamiento y dosxs.
Wl
B o
09. Otras enfermedades relacionadas con diabetes y evolucidn en afios:
* *ok
}B\* >k
C* *k
10. Otros medicamentos utilizados y dosus-
3
Qt *k
C* Kk
11. No. de consultas que acudid en el afio previo al inicio del estudio:
12. ¢Utiliza algin método de autocontrol?:
Tipo de m&todo diagndstico:
13. No. de glicemias realizadas el afio previo al inicio del estudio:
14. Media aritmética de las determinaciones:
15. ¢Efect(a alguna actividad fisica?: s no 3
Tipo y frecuencia de ejercicio que realiza:
16, ¢le a indicado su Médico Familiar una dieta?: si3 w~o O
A* ;La lleva en forma regular?: s1 ] No O
B* ¢Evita alimentos que piensa le eleven el aziicar?: s1 O no O3
17. ¢Fuma actualmente?: SI(J do(J 18, No. de cigarros al dia:
19, ¢Alccholismo actual?: SI[J NOCJ 20. No. de copas al dia:
21. Peso actual: 22. Peso ideal:
23. Talla: 24, Tensidn arterial:
25. Lesiones en pies: A* Ulceras B* Micosis
C* Cambios de coloracién D* Cambios troficos
E* Otros:
26. Problemas actuales con la familia, econSmicos o laborales?:
27. Diagnbsticos finales:
A* B*
c* D*
28. DMNID, grado de control alcanzado:
33. Resultado de los exdmenes de laboratorio:
GLUCOSA i COLOR
QS: UREA ! ASPECTO
CREATININA ! DENSIDAD
Ph
E ALBUMINA
1 i G GLUCOSA
COLESTEROLL H i O CETONAS
TRIGLICER. ‘_‘_..____! LEUCOS
ERITROS
BACTFRIAS !
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ANEXO 4
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CLINICA *GUSTAVO A. MADERO*
1 s s 8§ T E

EXAMEN DE CONOCIMIENIOS

ADQUIRIDOS DURANIE EL CURSO DE

EDUCACION A PACIENTES
DIABETTICOS

POR FAVOR MARQUE CON UNA ux"

LA RESPUESTA QUE CREA MAS CONVENIENTE

1* El diabBtico es una persona que no puede utilizar su glucosa por el

mal funcionamiento de su pancreas, el cual no produce insulina suficiente:

FALSO [ VERDADERO [

2*  Los sintomas de la diabetes incluyen:

Deseos frecuentes de orinar (poliuria)

Sed constante (polidipsia}
pPérdida de peso
Deseos de comer mucho (polifagia)

Cansancio y debilidad (astenia)

FALSO [0 VERDADERO [
FALSO [0 VERDADERO [1)
FALSO (J VERDADERO []
raLso O VERDADERO [J
FALsO O VERDADERO [3

3* La diabetes es causa de las siguientes complicaciones:

Gangrena FALSO 7]
Ceguera FaLso
Coma diab&tico FALSO [
Infecciones severas FALSO [0
Infartos del corazdn FALSO OJ

VERDADERO [T}
VERDADERO [J
VERDADERO [
VERDADERO D

VERDADERO (O
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qa* Los rifiones se lastiman como resultado de tener azicar elevada en
sangre con lo cual no se eliminan sustancias tbxicas para el cuerpo:
raLso O VERDADERO (O

5* la prueba de glucosa y cetonas en orina por tiras reactivas le sirve
de "sefial de alarma" cuando tiene el azfcar en sangre muy alta:
FALSO [J VERDADERO [

6* Los siguientes puntos estan indicados en el cuidado de los pies:
A) Usar zapatos nuevos media hora el primer dia: raLso] VERDADE:ROD_
B) los pacientes con dedos encimados o muy pegados deben separarselos con

algoddn: FALSO [ VERDADEROC {0}
C) Cortar las uflas bajo buena luz, después del bafo y en forma recta y
no muy cortas: FALSO[] VERDADERO [}
D) Los pacientes con "pies frios” pueden usar ligas y sentarse con las
piernas cruzadas: FaLso [ VERDADERO [
E} lLos diab&ticos nunca pierden la sensibilidad de la piel:

FALSO (] VERDADERO [

7* Por favor subraye los alimentos que sean buena fuente de fibras:

CEREAL DE AVENA HABAS FRIJOLES JITOMATE
CEBOLLA ARROZ PAPAS ZANAINORIAS NARANJA
TORONJA MANZANA DURAZNO CIRUELA PASA

8* De los siguientes alimentos subraye los que eleven MENOS el azicar
en sangre:

PAN BLANCO TORTILLA AMARILLA ESPAGUETI ARROZ

FRIJOL NOPAL CACAHUATE PAPA
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1.- HIGIENE DE LOS PIES:

1.- Lavarse los pies diariamente con jabaén y agua tibia, secarlos completamente en
especial entre los dedos, usando una presidn tan vigorosa como la de frotar.

2.- Cuando estén completamente secos, frotarfos con lanolina tantas veces como sea
necesario para que la piel se mantenga suave y lihre de escamas y sequedadss, sin que
se haga sensible o demasiado blanda. Si llega a ser muy suave, frote una vez al dia con
alcohol.

3.- Silas uiias son-quebradizas y secas, suavicelas al remojarlas en agua media hora cada
noche y aplique suficiente lanolina sobre y bajo la una, vendando el pie flojamente.
Limpie las uhas con palillos de madera, especiales. Corte as unas solamente bajo
buena luz y después del bafio, cuando los pies estén muy limpios. Corte las ufias rectas
para evitar lesiones de los dedos y no las deje muy cortas, Si usted va al quiropedista,
dfgale que es diabético.

I

4.- Todos los pamen(es con dedos encimados o muy pegados, deben separarselos con
igodén. F con dedos separados o muy unidos por grandes presiones de
zapams, deben usar éstos sin casquillos y solamente de piel muy deigada.

5.- Todos los enfermos mayores de 60 afios, deben tener periodos de descanso
diariamente en los cuales hay que quitarse los zapatos.
Todos los domingos examinarse los pigs.

6.- No usar pantuflas cuando debe usar zapates. Las pantuflas no dan soporte apropiado.
No de pasos sobre el piso con fos pies descalzos.

7.~ Usar los zapatos de cuero suave, adecuados y no estrechos.
Usar 2apatos nuevos media hora solaments el primer dia, aumentando una hora
diariamente.

8.- Usar caicetines para dormir en lugar de botellas de agua caliente, bolsas, ladrillos o
calentadores eléctricos.




ANEXO 5

.- Después de los cincuenta aios, uno oye menos bien, ve menos bien y la sensibilidad
cutadnea estd disminuida. Recordar ésto y ser cauto acerca de lo que siente.

Il. TRATAMIENTOS DE CORNIFICACIONES Y CALLOSIDADES.
lo.- Usar zapatos apropiados que na causen presiones,
20, Remojar of pie en agua tibia jabonosa {nunca caliente).
Frotar con gasa, lima, o piedra pémez la piel muerta en la callosidad o cornificacién,
Procure no arrancarla. No corte callas o cornificaciones, No trate de quitar jas
cornificaciones o callosidades con medicamentos de patente u otra clase de
medicamentos.
30.- Prevenir callosidades bajo la planta del pie; flexionando y extendiendo los dedos,
veinte veces al dia. Apoyar cada paso sobre los dedos y no sabre la planta del pie.

= {l.- AYUDA EN EL TRATAMIENTO DE CIRCULACION I"APERFECTA (PIE FRIO).
1.~ Ejercicios: Sentado, dirigir los pies hacla abajo y arriba, tan lejos como se pueda, diez
veces y hacia la derecha e izquierda diez veces. Repetir en la manana, tarde y noche.
2.- Masaije con lanolina o manteca de cacao.
3.- No usar ligas o sentarse con |as piernas cruzadas.
4.- Si usted ha tenido gangrena o ha sido tratado de ella, conserve los pies horizontales 5 ¢
mas minutos cada hora dei dia y si le han operado, 15 6 mas minutos.

V.- TRATAMIENTO DE LAS ESCORIACIONES DE LA PIEL:
1.- Aungue las lesiones sean de poca importancia, los primeros auxilios son siempre muy
importantes. Consulte a su médico inmediatamente.
2.- Evite ol uso de antisépticos irritantes.
3.- Mantener en reposo el pie, tanto como sea posible, hasta la mejoria.
4.- Consuitar a su médico, por dolor, rubicundez, hinchazén o alguna otra manifestacion
inflamatoria.
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(Puntos decisivos en recuadros gruesos)

b '

Su pacicnte padece diabeles,
da larga evolucion y reficre
sinlomas gashomntestinates
moblemancos. Usled sospe-
cha que se tiata de una gas-

con la diabetes

Los sintormas incluyer .

Venlique que exists consti-
pacion. Pracnque un tacto
rectal y una v octastgmai-
doscopia, Detetmine si el pa-
ciente torma algun firmaco

que produzea conshpacidn.

&Es verdadera alguna de es-
Ias afirmaciones?

» Elpaciente reltereuncam-
big o1 'os hatitoslestinales
o fa presencia de sangro en
ias heces.

* Ha perdido peso recienla-
mente.

luo

£Son leves los sintomas?

Continde o estumo y witelo
segun aste indicato.

Praclique estudios para de-

lectar cancer de colon.

nausea y vomio.

Sospeche que se lrata de
una gastroparesia. Descarte
la posibitidad ge celpacido-
sis. y pregunte si el pacienie
torha medicamentos que re-
tarden el vaciamiento gasiri-
€0 0 qua causen gasinifis. In-
dique una endoscopia y un
estudio con batio de 1as por-
ciones supenores del apata.
lo digestivo.

NO l

iPresenta el pacienle gas-
Iroparesia?

Aconsgjele al paciente que
coma mas utas yverdurasy
que beba por io menos ocho
vasos de agua al diz.

sl

intomas? l

15|

Indique  un laxante que
aumente ©! volwnen de las
hecas o una peeparacion de
hidréxido dec magnesio (le-
che tle magnesa).* Consrde-
e ala metoclopramita comn
un ratamiento de dbmo re-
curso.

Prescriba metocloprarmida; T
piense en un suplementa Ji-
quido de catorias. Vigie ta
glucosa plasmalica. Hospua
lice al paciente que presenie
desequilbio de eiectrohtos.

Aecormiendele al paciente
que coma comidas peque-
fas y recuentes y que evile
las grasas. Considerela 0osi-
bilidad de prescabir psyfium
plantago.

* Los laxantes que aumentan el
volumen de las heces pucden
exacerbar un problema de mofi-
lidad. y ol uso de hidioxido de
magnesio puedn produc altera-
ciones de la depuracion renal de
magnesio en las pacientes dia»
bétcos.

t La metociopramida puede pro-
ducit eleclos newolégicos gra-
ves en unos cuanles pacientes.
Considere al betanecol o a un
inhibidor de 1a coiinesterasa co-
mo una atternatva (el ratamien-
to de ia njusea y del vamilo es
un uso no marcado pata estos
fasmacas).

1 5i tos estutios son norma-
ies, pero usted lodavia s0s-
pecha que se trala de una
gastroparesia, considere la
posibitidad de practicar una
prueba de vaciamienio gas-
Inco can radiondclidos.
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Solicile una endoscopia 250+
{agica, y considere ka posibili-
dad de praclicar una mano-
mattfa  esolagica, Si los
esludios no son Concluyen-
tes, solicite un esofagograma

con harlo.
;

Prescriba rociscos de cloin-
mazol

Oescante Ja posibiidad de
cotilis uicergsa. cancer, deli-
cigncia de lactasa, infesta-
cidn parasiica, espiue celia-
co einsuliciencia panciedlica.
Detetrvng el contenido de
grasas ue las heces.

[

S

) Saspecha que se trata de un
LPresenta el paciente candi- sindrome de asa ciega, Pros- eHa lenido el paciente cons.-
iasis? \ . cnba telracicting o mélvonl- st lla.‘u:dldr\ previa y encuentra
dazol mas una cetalosporina - ‘“:S'Ehe:;:;s" de grasas en

NO de primeta generacion como

la cetalexina, NO
Prescriba ctomdina$ Para
. NO ‘los protes de diattea. Consi-
éPadoca of paciente reflujo ¢Dismunuye ladiaireaconlos dere un larmaco asmimolli=
gastroesoldgico? antividticos? dad como la ioperamida o el
S1 si dilenoxilato con alinpina.

luo

Considere una prueba do
meloclopramida para los sin-
lomas causados por nouro-
patia autbnoma.

Recomiéndele al paciente
que toma antidcidos, que ele-
ve 1a cabecera de 13 cama y
que no fume ni consuma ai-
menlos que empeoren el
Irastorng, Prescniba un anta-
gonista de [os receplores H;
o metoclopramida.

Conunde el tratamiento se-

gun esié indicada.

§ Uso no marcado. Los pacien-
tes no debon dejar de lomar Clo-
niding S0 supervision médica
debido ol riesgo do que ocufra
hipertensidn de rebole,

Diabetes
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