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INTRODUCCION 

La diabetes mellitus no insul.ino dependiente (OMNlD), lü 

forma más frecuente ele dinbetcs, tiene un impacto 

importante sobre la morbil1dacl y mor:-tal i.dild de muchas 

poblaciones, en todo el mundo. l·:n Nor-tcaméricLI y l~uropa, 

aproximádamentc el 90% de los pacientes co11 <liüllctes tienen 

el tipo no insulinodepcndientc y esLc es trnub.ién el. t.ipo 

que se encue11tra casi con exclusiviclnd en algunafl 

poblaciones, como los indios nmer.icanos. 

insulinode~endientc se caractcriz<.1 por 

LLI d.i abetes no 

Id pcrgluccmia 

crónica sin cetoacidosis, y, tras larga chir.a•::ión de lu 

enfermedad, por complicaciones microvascularcs que afectan 

a los ojos y ri~ones, ncuropatia perif~rica y a11ton61nica y 

complicaciones macrovascularcs no espcc1ficas, c¡uc u.rectan 

el corazón y vasos periféricos. F:stas compl icu.cioncs son 

responsables de la mayor parte de la morbil.idad y 

mortalidad de la enfermedad. 

Para comprender esta compleja enfermedad es esc11cial el 

conocimiento de múltiples eventos y 1.:1 corrcc:;a ilprec.iac.ión 

de factores asociados a su desarrollo, y, y;:i que el Médico 

Familiar cumple con un perfj l profesional especí Lico que no 

es igual al de ninguna otra especialidad, es su (unción el 

de estar capacitado para rcsponsinbi l izar:=;c de Ja Atención 



Médica Primaria continua e integral tlcl inclivi<luo y su 

familia, (desarrollando nccioncs de ·11wnte1dndcnto y promoc.iú11 

de la salud, p~cvcnci6n de Ja c11fcrn1c<ln~, diag116stico y 

tratamiento de padec imicntos agudos y cL~ém i.cos, asi como 

rehabilitación y manejo posterior}, y sol .i.cj tanda 

interconsulta o re [cr: icndo a ·'iUS pacientes n otros 

profesionales de la salud par.a invcstigncioncs :.cHcionalcs, 

evaluando los resultados de las m.is111as. Es cJ pr.op6sito de 

este trabajo el de proporcionar bases pora el Méd.ico L"amiliar 

que le permitan ge11erar. soluciones espcci[icas y que eviten o 

retarden el desarrollo de complicaciones en los pacJ entes 

diabéticos. 



Ml\RCO TEORICO 

llISTORII\ 

Lu diabetes se conoce desde la ant.igucdad. Los escritos 

médicos chino:1 mencionaban un s1ndromc de poll[ngjn, 

polidipsia y poliuria. Aratcus (70 afias A. de C.) desccibió 

la enfermedad y le dio su nombr-c, que en griC(JO significD 

••correr a través''. 

El tirmino diabetes proviene del g~icgo y significa 

11 sifón" indicando la formación excesiva. de 01:i11n; sac.1rina 

significa azúcar; tnmbién se l lmna me 11 i l:m; que n i.gn.i C i.cn 

miel. El estudio quimico de la orina diab6tlca Cuó iniciada 

por Paracelso en el siglo XVl. Unos 100 niios después, 

Thomas W.illis describió la dulzura de lu orinll d.inl>éti.ca 

"como si estuviera impregna<l.:1 de miel", y Dohson comprobó que 

se trataba de azúcar. Esto dió lugar a un cnfoql1c dict6tit:o 

racional del problema. Mort.on (1G8G) hizo notar el cadictcr 

hereditario de lD. en[crmedad. En 1859, Clüudio Berna.rd 

demostró el con ten ido elevado de glucosn en snngre y 

reconoció la hiperglucemia como un si.gno card.i.nnl ele lo 

enfermedad. En 18Ci9, I.angcrhans, aún cstud.innte de 

medicina, describi6 los islotes celulares del p5ncreas que 

ahora llevan su nombre. C:n 1889, Van Mcr.i.n<J y Mlnkowsk.i 

trabajando en el estudjo de lils [unciones dlyestivas del 



páncreas descubrieron que los perros pnncrcntcctomizaUos 

presentan aberraciones en el mel:abol ismo de los cndmhi.dratoñ 

parecidas a las que se ven en la din be tes sacttrirw del hombre. 

Banting y Best, en 1921, extrajeron el principio nctivo 

del páncreas y demostraron sus efectos tcrapeGticos en perros 

y seres humanos diabéticos. 

dos hipótesis de traba.jo: 

Banting abord6 el problema con 

1) el tejido de los islotes 

secretaba insulina y, 2) los fracasos anteriores en el 

aislamiento del principio activo fueron clcb.ic.los en muchos 

casos a la destrucción proteolitica de la J11sulina por 

enzimas digestivas del p5ncrcas en el curso de ln cxtrnccJ611. 

Entonces planeó un método sencillo para eludir esta 

dificultad. Ligó . los conductos pnncr:eitt i.cos para que 

degenerara el tejido acinar y quedara intacto cJ teji<lo 

insular y de iste extrajo el prJ11cipio nctlvo en t111n 

concentración relativamente alta. '1'.:tmbién ul:i lizó, como 

material de partida, pfinc~cas fetales, en los que hily islotes 

funcionales, pero carentes de actividad prol:eolitica. 

Posteriormente se han utilizado páncreas normales como fuente 

comercial empleando para extraer la insulina el· alcohol 

ácido, que impide lil destrucción proteolítica de la hormona. 

El primer paciente que recibió el extracto activo 

preparado por Banting y Best fué Leonard 'l'liompson de 14 años 

(Banting y cols.,1922). se presentó en el Hospital General 



de To ron to con una gluce.:da ele 500 mg pee l 00 y e U 111 i.naba de 

tres a cinco litros de orina al dia. A pcsnr ele u11 rigido 

control de la dieta (450 kcal por dí.a), se~uia eliminando 

grandes cantidades de glucosa; sin .insulina, el curso m5s 

probable habría sido el de la muerte en unos pocos meses. 

Se le administraron extractos pri1ncra111entc el ll de enero de 

1922, que provocaron disminución de la conccntrac.ión y In 

eliminación de la glucosa. Entonces empezaron inyecciones 

diarias, y hubo una mejoriil inmediata. La eliminación de 

glucosa disminuyó desde m5s de 100 hasta 7.5 gr al día. 

Además " ••• el muchacho se volvió m5s vj Vilz, de mejor aspecto 

y decia sentirse m5s fuerte". Se produjo la n sombr.ona 

interrupción de un proceso metabólico que 11.evnba a la muerte. 

Inmediatamente después del descubrimlcnto de Ja insu.I. inn 

hubo una conmoción justi(icada y, dcsafortu11a<lau1cnte, u11 

alivio al pensar que los problemas del trat.imientu y ele ln 

etioi'ogía de la diabetes habían sido resueltos. En verdad 

el descubrimiento de la insulina fu€ de tina singular 

importancia, pero con el tiempo se vi6 que el trata1niento era 

algo mis que la simple inyección de insulina, que la etiología 

era en muchos casos más que la destrucción del tejido insular 

y que la explicación de la acción de lil hormona era un 

problema muy complejo que requería el esclnrec.i miento d~l 

metabolismo intermedio no sólo de los cnrbohidratos, sino 



también de las proteínas y de las grasas. 

La bGsqueda de la etiologia de la dlnbeLes sacarina 

recientemente ha cmnbL:ido desde el cumpo cstri.ctmncntc 

endócrino al inmunológico y de Cuct.;orcs in(ec:cJosos. llnn 

aparecido informes de d iabctcs relnc ionncla con anLj cllcrpos 

anti-insulina en pacientes que nunca estuvieron expuestos a la 

hormona exógena (Ohned.a y cols., l974). Como pruchn de Ja 

,importancia de todo esto se h<in cscr.i to cc11tcnares de 

articulos y sin embargo aún quedan eludas que no se han poc.1.ido 

resolver 1 ' 2 ' 3 
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CONCEP'fO 

La diabetes mellitus es un proceso ct"ónico c.L ClHt l se 

caracteriza por altcrac:ioncs del metabolismo de los hi.drntos 

de carbono, protcinns y grusas. Los mccan i mnos por los 

cuales se producen estas alteraciones est511 rclncionndos co11 

un defecto en la producción y/o l.i.bcrélción de la inrrnlina o 

con la existencia de resistencia pcr1f&rica a la acción de la 

hormona. 

La disminuci6n del efecto insulinico, ~ar cJ 1nccanismo que 

sea, acarrea una serie de importanteR olteracJot1cs l)ioquin1icas 

y fisiológicas de lüs cuales la Id pcrglucc111in es la mejor 

conocida. Es importante recordar que los trastornos 

metabólicos van seguidos de una serie de 1nodi[icacioncs de la 

fisiologia normal de algunos órganos que prcccdc11 en el 

tiempo a las clásicas y bien conocicfos all:.cruciones 

histológicas. Entre dichas modi(lcac.ioncs se cncucnti:un 

cambios en la hemodintimia renal y de la pcrmeabi 1 i clnd de los 

glomirulos, elevandose el filtrado o aclnra1nicnto 9lo1ncrulur, 

alteraciones de la conducción ncrviosél y del fondo oculctr, 

a.si como de la secreción del algunas hormonus. 'l'oc.los es tos 

cambios son potencialmente reversibles si. se cot'rigc el 

estado metabólico alterndo pero, en caso contra['.io, conducen a 

lesiones anatómicas irreversibles en glomérulo y rctinn, 
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fácilmente evidencia bles a los pocos añoA e.le .in i.c.i.nda la 

diabetes y que contribuyen s.i.9ni ( i cu t.i.vu.111c11 te Ll su mol:'biJ idad 

y mortalidacl. Debe, por. tanto, queclae clür.o que lDs 

complicaciones que aparccc11 en la diabetes so11 ACcundnr.ias al 

déficit de acción insul!.nica y nl cstudo mcl:illlÓlico nnot:"m.'.l.l 

que ello ocasiona 4 · 5 

Resumiendo, la di.abetes mell i.tus ( l>M) es Ullil enrcr.mcd.:tcl 

metabólico-vascul.:i.1:', cr.ónicn, en la cual cxinlc u1rn clcvnción 

inapropiada de la 9 l u cosa sangu í nen, dctcnn i nud.:t por un 

d6ficit relativo o absoluta de la insuli11a o poi:' r.esialc11cin 

periférica a la acción de la hormonn, l·:st.ü cnl i.dad se 

caracteriza, üdcm5.s, por. lesiones mi crovascuJ <l res y 

macrovasculares sccundari.ns a tn1stornos en el mcl:nboli::;mo de 

los hidratos de corbo110, lipi<lo5 y protci11ns. 



INCIDENCIA Y PRRVALHNClA 

Para comprender esta complejn enfc["mcdad es esencia l. el 

conocimiento de lil prcvalcncü1. e inc.ic.1c11c:.ia de .la DMNID y 1c:t 

apreciación de factores asociados « de.Sor.rollo. J.a 

prevalencia de una enfermedad es la fraccJ.6n de u11a población 

que la padece en un determinado momento, gcncr.almcntc 

expresada en poi:ccntnje. La tasa de incJdcncia o tusa de 

desarrollo de uno enfermedad es el número cJc casos nuevos que 

aparecen en una poblnc.ión de ricsc_¡o clt1r.n11t:e un pcrióclo 

especifico de tiempo. r,a prevalencia es liti l p.:1ru cxprcs.1r 

la cuantia de cnfcrmcdud existente, en tnnt.o cplí! la i11c.idencia 

indica la aparición ele nuevos casos y trnnbién PH iit:il par<1 el 

estudio de los factor.es de r.icsyo ele una c11fcr111edncL [,u 

demostración de que cierto atributo es un [actor de dc:s:_p pnrn 

una enfermedüd, se determina mejor en general, med.i.üttte 1 él 

demostración de una mayor inci<lcnc.ia en los lndi vjcJuos con 

dicho atributo que en los que carecen de 61. 

Se calcula que la frecuencia de DM en los Kstndo~ U11idos de 

Norteamirica se halla entre un 2 y un 5~ de todn la poblaci6n. 

Igualmente se calcula que un Bt de las personas de n15s de 55 

afias padecen diabetes, y que un 80% ele todos los <liub~ticos 

no dependientes de insulina tienen m5.s de 55 aiíos. r~n 

ciertas tribus de indigenas nortemnericano~; y en firevs de la 
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Micronesia, el 35 a 501 de los adultos dcsarrolJan <linbctcs 

de tipo II, mientras que en Jap6n el prcdo1ni11io s6Jo es dcJ. J~ 

En los Estados Unidos de Norteumér.ico ( l·:UN), .1 u i nci deme i a <.le 

diabetes tipo I! üt11ncnta con la ed.;id, dende B nuevos casos por 

cada 100,000 habitantes « los 15 aiios, hnstil Gl.3 nuevos casos 

a los 65 años. Por lo 1ncnos, unü pilrl:.c de este jncremcnto 

resulta de la mayor in su J.ino-rcsistcnc i Ll t¡llC ocus i ona la 

creciente obesidad en la poblaci6n scr1i.L. 1.os obesos t iencn 

una probabilidad de tres a ocho veces mayol:' de UcsarrollüL 

diabetes de tipo II que los no obesos de i9uu..l edütl. l·:ntrc 

los residentes de EUN, de 20 a 74 años, se ha calcu.liu.lo que el 

6.Gi (6 .. 2\ de blancos y 9.6'6 de negros), es decir, 9.B 

millones, son diabéticos. Entre el 90 y 95'1. l:.icnc11 DMN 1 D y 

sólo aproximádnmcnte ln mitnd están diug11osticuc.lus 

CUADRO l. Prcvnlencia de diubetes en los r·:.U.N. 

EDAD ( AílOS I 

RAZA V SEXO 20- 74 20-44 4 5- 5~ 55-64 65-

TODAS LAS RAZAS 6. 6 2. o n. 4 12. o 1 J. 7 

VARONES 5. 7 l. 5 1. o 9. 6 19. 2 

MUJERES 7. J 2. 5 9 .o 15. 5 16. 5 

Tomado de Robert G. llclson y cols: Incidcn"c1a y prC?valcncla C?n la dl.JbC?tcs 
mellitus; Clln Prac Mcd (2), 19118. 
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-~ 
J' 



.12 

DIAGNOS'UCO 

Así como en t:.odas las formas de diubctcn, el di_ülJllÓHti.co 

de la DMNID se büsa en .la dct.crminaci.ón de Jc1 gluconu 

sanguínea. Se utilizan tren ct:"itcrios: 1) si c1 vnlor. etc .ta 

glucosa en plasma en ayuno es mayor de ltlO m<_J/<11 en m5s ele 

una ocasión; 2) una glucosa postprandi.:ll de mill~ de 200 mg/<11 

en más de una ocasión asociada cun sínto1ntHi c15sicos lle la 

enfermedad, o bien J} ln prueba de la to lcnrnc i u ti l u t_1 lucor.a 

oral. Para que esta última se i ntcrprctc de lllL\11cra cor.recta 

es necesario prepurar al paciente con unn <licLé1 que co11Lcnq:l 

por lo menos 150 gr dial"i.os de cadmhiclrt1Los dur.nnt.c t.1~es 

días. 1\demás, la prueba se debe llaccr la 111.:iíinna si.l.Juicntc 

de un ayuno nocturno, dcspu6s de l1abcr suspendido todo 

medicamento que altere el metubolismo ele lo glucosn y cierto 

tiempo después de cualquier estrés importante. Ln carga de 

glucosa oral debe ser de 1.75 g/kg de peso corporal, l1aota un 

má,.lmo de 75 gr. En los cuadros II y 11! se considcra11 los 

criterios diagnósticos recomendados por el Grupo Nacional de 

Datos sobre Diabetes. Los pací entes con un comprom.ino de la 

tolerancia a la glucosa deben ser corrcctamcn te dl [crcnci.ados 

de los diabéticos tipo Ii, porque sólo en una (racció11 

relativamente pequeña la enfer1nedad continúa hasta la 

diabetes franca 5 • 6 • 1 
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Es importante recordar que el envejccimlcnto rlct.crmfnü uua 

menor sensibilidad tlsular a la i.nsul.ina. Pnrccc que el 

tejido muscular y .:icli poso constituyan los cmpl nzami.cntos de 

esta resistencia a ln accl6n hormonnl, ya que el clcscc11so c11 

la produce ión hepií.t lea de glucosa, secundario a la 

administración de insulina, es similar en todas Ja ópocas de 

la vida. No es tan clilr.os 1 os mecanismos responsnblcs de l.:i. 

hiposensibilidad tisular en los viejos, peco probublemcnl:c 

participen múltiples (actores, como, por ejc111plo, el uurnento 

de tejido adiposo, lu reducción de rcccpto["CS i nsulí.nicos, u11 

deterioro en la fortr,:Jción de en laces con lu .i nsul.i na, un 

transporte deficitario de la glucosa y va.lores elevados de 

ácidos grasos libres que quiz5. gunrclcn 1:clcició11 con el mayor. 

grado de obesidad que presenta la poblnci6n gcri5tricn, y muy 

probablemente tambi~n por c11vejeci1nicnto ele lo ít111cJ611 ele Los 

islotes pancreáticos. nsi 111i.smo, l1ay que tc11cr en 1uc11tc ql1e 

las personas añosas a menudo pütlcccn cnfcr.mcdudr.R ngudnn o 

crónicas que se asocian con niveles e 1 cvC1dos do hormonas ele 

estrés, las cuales inducir.í.:tn resistencia n Ln .i.nsuli.na y 

alteraciones de la scc['eción de ést:a. De .i ';.Jual forma lus 

enfermedades crónicas pueden dar lt1g«r n l cmpl co de una o más 

drogas que afecten en [or.ma negütiva el mctnbolismo de los 

hidratos de carbono; entr.c estas dt"ngns lns 1115.s i111pot"!.:<:111tcs 

son los glucocort: i coiclcs, los diut"éti cos, .1 os blOCJUCt111tes 
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beta-adrenérgicos y l.n. difcnilhi.dantoina 
6

' 8 

CUADRO 11. Criterios para el diag116stico de diabetes 

CRITERIOS EN ADULTOS un GESTAllTES 

Presencia de síntomas clásicos como polturia, ¡10lilllpsia, cclo11uri.1 y 
pérdida de peso rápido junto con una clcvaclí111 im¡rnrt.rnt.c e lnc1¡uivoc.1 de 
la glucosa plasmátic.1 (p. ej., conccntraciún ¡1osl¡1r.1ndlal o rllcatorln ele 
glucosa plasmática> 200 mg/cll). 

C:onccntr.1ción de glucosil plasm.ilica en ayunas = ó > 140 lll!J/tll en m.ís 
de una ocasión. 

Concentración de glucosa a las dos huras y el ;¡Jqí1n otro momento cutrr. 
cero y dos horas " ó > 200 my/dl tlurantc la l'TGO cun u11<1 carga tic 75 gr, 

CRITERIOS DE DIABETES GES.TACIOllAL 

Dos o más de las siguientes conccntr"lcloncs de glucos11 1llasm.íticn 
(va1or en ayunas a dlstl11tas ho1-.1s después tic 1111<1 carg.1 de ~1lucosa oral 
de 75 gr} deben ser iguales o ma}•orcs de: 
Ayunas: 105 mg/dl 
Una hora: 190 mg/dl 
Dos horas: 165 mg/dl 
tres horas: 145 mg/dl 

ltlTOLERA.tlC.IA A LA GLUCOSA 

Presencia combinada de: 
Glucosa plasmática venos,1 en ayunas < 140 mg/dl 
Concentraciones de glucosa plasmática entre 140 y 2110 mg/tll ,1 las dos 
horas de la ingestión de 75 gr de glucosa oral. 
Glucosa plasmática "' ó > 200 mg/dl !. o 1) horas despu6s de la in.gc5tlón 
de 75 gr de glucosa oral. 

Adaptado del National Diabetes data Group 6 
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CUADRO III. Criterios de Nationíll üinbct:es dnl:o Gr.oup p·aC"ii 
la valoración de la prueba cst5ncJ.:ir bucé\1. de 
toleranclD a la ylucosn. / 

Glucosa en ayunas 
an plasma (mg/dl) 

Puntos entre O y 
120 minutos 
(mg/dl) 

Dos horas después 
de? la carga de 
glucosa (mg/dl) 

Tolcr.1ncfa norma 1 
do In gl ucos.1 

( 115 

<200 

< 140 

Deterioro •lo 
Lol era ne f .1 . 
g 1 ucosa 

116 ,, IJO 

<200 

) 140 pero 
<200 

Tomado de Natfonal Diabetes data Group
5 

lo U l abetes 
lo s.1ct1r l na 

> 14(1 

200 cunndu 
un.i 

>200 
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Pl\TOLOGII\ 

En contraste con la diabetes de tipo 1, en la cl1ol exlstcn 

cvidcncins indudables de destrucción de célulus bctn, en el 

diabético de tipo 11 el p5ncreas prcsentn nnormal.idades 

mínimas. En gener«l, la mor[ología pancrc.=J.ticn y de lüs 

células de los islotes es normal. t.a cst.:imac.ión cuantitot.iva 

de la población de c6lulas de los islotes indi.ca unn pequcíla 

reducción (promedio de 20 a 30,, rango ele O a 70i) c11 la 1nnsa 

de células beta. Dado que se tolcrn hnst« unu pancrcatom:i.o 

del 90't sin que se oL"iginc diabetes, esta reducción de las 

células beta no explica de por si la <lJabctci1. si bien en 

los islotes no se detectan cvhlcncins de insnl i.t.i.s ni de 

otras alteraciones in[lamatorias, mucl1os pncic11tcs 1nucstrn11 u11 

aumento del depósito ele "am.iloidc" en los is.lolcs. l~stucHos 

recientes sugieren que este "nmiloidc" co11U0ne una singular 

proteína de célul.:is de los .islotes, que ti ene unil homo.log1a 

secuencial con un producto rclncio11ado co11 el gc11 de 

la calcitonina .. l\(m se desconoce el s.igniC.icuclo de cstn 

proteina o de los dep6sitos de "il1niloide'' 
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ETIOLOGII\ 

Aunque la diabetes de tipo II es la [or.ma m.;s común de la 

enfermedad, no se conoce con exactitud su ctiologí.,. l·:s 

indudable que responde a una in fluencia gc11ót i ca, pocque 

ocurre con una concorclanc.i.a de casi el l.UO'f, en mclJ i?.os 

idénticos. Sin embargo, a difcrcncJa de l~ lJM de tipo 1, el 

tipo II no se asocia con un aloanti9cuo llf,/\ cspCclfico. 

Cerca del 70\ de los pncicntcs con DMNIIJ son obesos, 10 cunl 

sugiere que existiria un trastorno de la rcgulaci6n del 

apetito o del gasto de energía; no obstn11tc en lns pohlacioncs 

asiáticas la obesidad no es un rasgo común ele la DMNID. Como 

ya se ha mencionado, a diferencia de los paci.c11tcs co11 bMlD 

la masa de cilulas esta rclatlva1ncntc l)ie11 prcsccvada y 

existen evidencias clarus de resistcncjn a lc;i accjón ele ln 

insulina en los tejidos perir&rj.cos. I.os inmunoc11snyos de la 

insulina plasmática y, en época más reciente, del. pépt;:ido e 

confirmaron la presencia ele células bctil (tmcj 011/lntes en 

pacientes con DMNID, pero el nivel ele la función es muy 

variable, porque depende del tipo de estimulo empleado, del 

peso corpor.:>.l del paciente y de la etapa de la cn(crmcd.:>.d. 

En la mayoría de los individuos con DMNID, los niveles 

basales de insulina son normales o altos. Bl grado de 

elevación concuerda con el de obesidad, aunque también los 
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niveles de insulina pueden ser altos e11 los diab6t~cos ele tl¡10 

II delgados. Se identificaron unos pocos ¡mclc11tcs con un 

defecto en la convcrsi6n de la proinsl1ll11a en i11suJi.nn o con 

moléculas de insulina mutantes: pero, en Jn mayot:-Íü de los 

pacientes con DMNID, la proporcj ón entre proinsulj na e 

insulina es normal y todos los datos sugieren que la molécula 

de insulina propiamente dicha es nor1nal. 

Prácticamente todos los diabéticos de t i.po I I, con 

cualquier grado ele hipcrgliccmL:i en ayunas, exhiben una 

pirdida de la primera fase aguda de la liboracl611 ele insul.Jna 

tras la administraci6n de glucosa por via intravenosa. Con 

frecuencia, la liberación aguda de insul i.na [rente u otros 

secretagogos de insulina, como amminoácitlos, tolbutamidu y 

agonistas betaadrenérgicos, es nornrn l en estos mismos 

individuos, sugiriendo la existencia de u11 defecto especifico 

en el reconocimiento de la glucosa y no un defecto general en 

todas las funciones de las células beta. Este pntrón de 

respuesta se asemeja al observado en los pacientes con 

diabetes tipo I, en la fase preclinica de su enfermedad. La 

diferencia en la respuesta a la glucosa oral, en lugar de la 

carga intravenosa de glucosa podria reflejar la importancia de 

la potenciación del efecto de la glucosa por las hormonas 

gastrointestinales. La desaparición de la respuesta de la 

primera fase a la glucosa podria ser restablecida, al menos c11 
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parte, por el bloqueo .:ilfa-udrcnét:"gico, el bloqueo de .Los 

receptores de oPi5.ccos, la administn1c.ión de i.nhibJdores de 

la sintesis de prostaglandinas y la reducción rlcl nivel de la 

glucosa sanguinea por medio de la rcstrJcción dict5tica, los 

agentes hipoglucemiantcs orüles y lrnst,, la insuU no terapia. 

El hecho de que esta lesión es runcional y rcvcrsJbJ.c, por lo 

menos parcialmente, hace que se preste en potcnc.in para hacer 

manipulaciones tcrapeGticas. 

Estudiando el gen de la lnsul.ina, se buscó una base 

molecular para la ültcr.:i.ci.ón de la ::;c:ocrcción de insu.l.inn. 

Este gen se localiza en el bra?.o cor.to del. cromosomu 11 y es 

polimórfico en su región de fJ.:rnguco 5 1
, ln cual podrí.ü 

contener secuencias de nuclcótidos repetidas en t5ndcm. I.os 

estudios preli1ni11ares sugirieron unn relació11 entre el 

pleomorfismo en esta reglón y ltt DMNJD, pero en tn1bnjo5 más 

extensos no se le ha confirmndo. Por lo tanto, es probttble 

que la mayoría de las nltcracioncs do la secreción de 

insulina en la diabetes de tipo lI c5tén c.:iusuclas por el 

metabolismo anormal de la glucosa y no sean primnri.:1s 

La secuencia de eventos en la evolución pntogini.ca de la 

DMNID serian: inicialmente una desaparición de Ja respuesta 

de la primera fase ante el estimulo glucémico; esto 

conduciría a una supresión incompleta de Ja producción de 

glucosa por el higado y a una disminución en lo captaci6n de 



-, 
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ES'rADOS ASOCIADOS 

OBESIDAD Y Dil\BE'l'ES 

Es sobradamente conocido que entre las alteraciones 

metabólicas que afectan il.l ser humano, la obesidad es sln 

lugar a dudas una de las más importnntcs, tanto desde el 

punto de vista de su (rccuencia como de sus repcrcuslones 

sobre la salud. 

Definida como un exceso de tcjfdo atlfposo que sicn111rc se 

man(ffcsta por un peso fnadccua1!0, ln obesidad es urrn condicjón 

que afecta a sujetos de todas las edades y sexos. 

Ya desde hace m5s de 2,000 afias se reconoce u11a rclaci6r1 

entre la obesidad y la DMNID. Existen numerosos n1itodos y 

fórmulas para evaluar el grado de obesidad y el porcentaje de 

grasa corporal (peso ideal, peso relativo corporal, Índice de 

masa corporal, pliegues cu tá.neos) y todos ellos pueden ser 

revisados en cualquier tratado de obesidad. 

En la actualidad se maneja fundamentalmente el indice de 

masa corporal (lMC) o indice de Quctclct, por su gran 

fiabilidad y facilidad de cálculo. El IMC pt1ede hallarse 

mediante la ecuación: IMC= peso (kg)/talla (m 2 ). 

Según el IMC podemos clasificar a los sujetos en cinco 

grados: 



Peso ideal: IMC= < 22.9 

5obrepeso: IMC= 23 a 25. 9 

Obesidad grado I: IMC= 26 a 30. 9 

Obesidad grado II: IMC= 31 a 39.9 

Obesidad grado III: JMC= > 40 
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En el estudio de Frami.nc_Jhnm, la obcsiclud, se ha nsociado con un 

riesgo 2.3 veces ffi:iyor de adquirir djabetes de Upo ll. 

Los grados m5.s graves de obesjdacl se asocian con un r.ic::;go aún 11oyor. 

En un estudio prospectivo de hanbres de mediana edad, t:'Cill izado en 

Noruega, la obesid.J.d 1rcderilda se asoció con un riesgo de diabetes 

varias veces mayor y la obesidad morbosa (> lOO'l. por cncim.:i del peso 

corporal ideal) con un riesgo 12 veces mayor que en el no obeso. En 

los indios Pima y en los blüncos de los F.stmJos Unidos do /\n-.érica se 

hicieron observaciones similares. 

La etiología exacta de la obesidad misma es controvertida. En la 

mayoría de los pacientes son tres las situaciones que pueden llevar a 

la obesidad (figura 2): a) aumento de la ingestu sln cnmbios en el 

gasto, b) reducción del gasto sin cambios en lu ingesta, y e) aumento 

de la ingesta asociada a reducción del gasto. 

La patolologia del tejido adiposo, en la obesidud, depende de la 

edad en el m:rnento en que se desarrolla. Todos los sujetos obesos 

tienen un canponente importante de hipertrofiü de adipocitos {tamaño 

aumentado de las células). Adem5s, aquellos pacientes que 
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adquirieron la obcsidüd en edad tcmprnna tienen hi.pcrplasin 

de adipocitos (cantidad aumentada ele células). La obesidad 

en la parte superior y centro del cuerpo predispone a la 

diabetes en mayor medida que la prcclo111inantc en las caderas y 

parte inferior del cuerpo. 

La obesidad predispone a la DMNlD c.:iusando 

insulinorresistencia c11 el tejido acllposo,muscular y hep5tico. 

Como consecuencia de dicha resistencia, los obesos, tienen 

aumentada la producci6n de insulina 6 • 9 

Figura 2. Situaciones que pueden llevar a obesidad 

\ lngesta J = f Depósito 1 c:::::::J ~ 
1 ~ngcsta i = = 1 Depósito = c::J 
1 ~ngcsta 1 = { Depósito ~c::J 
l ~ngcsta 1 = 1 Depósito ~~ = 
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Figura 3. Procesos patológicos agravados por la obesidad 

\ Intolerancia l - \ Atcrocsclcrosis\ 
llfdratos de carbono 

_J ~ 

(Alteraciones psfcológfcas} 

l 
l l lllpcrllpldcmlaj 

1 Traslcrnos cardlova,cularcs 

\ OílESlOADI 
•cnrdlo¡1i1lÍa lsquémlcn 
•llf¡ir.rtcnsión arLcrlal 
•AVC 

i \Alteraciones pulmonar"csl l Enfermedades ostco<irticul.11 es 1 
(gota, 11rtroslsl 

Tomado de J. Martlnez Valls,: Clínica y tratamiento de la obesidad. (n 
Mcdicfnc,1990. 
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HIPER'rENSION Y 011\DE'l'f~S 

La hipertensión esencial y la dL:1bctes snc.:tr.jnn son dos 

enfermedades comunes que constituyen factores de riesgo 

potentes, aunque independientes, de cnícrmed.:idcs 

cardiovasculares, renales y vasculares atccocsclcr6ticas. 

En los pacientes d iubét leos, la prcvalcncj a de h ipcrtcnsi ón 

está aumentada hasta en dos veces sobre ln de la población no 

diabética. La h ipertens.ión en el d.inbéti co prcsug ia un 

aumento en el riesgo y curso acelerado de nc[ropatia, 

ateroesclerosis, retinopatia, accidente vascular cerebral y 

enfermedades cardiovasculares 9 • 14 • 15 

SegGn el Comit& de Expertos de la OrganizacJón Mundi.al de 

la Salud (OMS), se define como hipectcnso a todo arlulto mayor 

de 18 años que en las circunstancias udccuacfos prcscn.tc 

presiones arteriales iguales o superiores a 160 mm lly ele 

sistólica y/o 95 mm llg de diustólica (cuac.lro IV). 

La OMS define como normotenso a todo adulto cuyas presinnes 

son iguales o inferiores a 140 mm ltg de sistólicc:i y 90 mm 11g 

de diastólica. /\quellos individuos con presiones 

comprendidas entre 141 y 159 mm flg de sistólica y 91 a 94 mm 

Hg de diastólica son los denominados "hipertcnsos límite" 

(borderline en la terminologia sajona). 

Siguiendo lc:is recomendaciones de la Sociedad nrit5.nica de 



26 

Hipertensión (Journal of ltypcL""tensión 1985, 3:293) c.\. p;1c.icntc debe estar 

relajDdo, el brazo cler.echo apoyado en unn mesa, sin que el hr.:izo quede 

apretado p:>r ropa deinasiL1do a justada. Lüs picr.nus no c.lcbcn cr.uzn ese e 

idealmente el p:icicntc debe tener la vcjigu udnélria vuela y no h~,ber ni 

f1.11Mdo ni rcalizc:1do ningún ejercido r-csado en los 30 minutos .:interiores a 

la tredición. 

La OMS reca:ni.cnda n ....... ,Jizar tres re<Jisti:os de Jn prcs_ión artcri.11, 

sep.:irüdos al menos por una scm .. ,na cada uno de ellos, untes ele es tllblecer 

el diagnóstico de hipertensión 16 · 

QJADRO IV. Clasificación de la Hipertensión arterial 

Presión diastólica 

90 a 104 llllll 119 
105 a 114 mm llg 
• ó > a 115 rr:m llg 

Presión sistólica 
Cuando la diastólica es menor"' 90 mm llg 

140 a 159 mm llg 
"' ó > a 160 mm Hg 

Tomado de el Comité de Expertos de la OMs 16
• 

'l'ipo 

\lfpcrtcnsl611 ligera 
lllpcrlc11siGn modcratla 
\lfpcrLc11slón severa 

llipertcnslón slslóllcil aislada lírnite 
lll¡1crtcnsló11 sistúl lea aislada 

l\ pesar de la importilncia de lu hipertensión en la diabctcS sacad.na, 

la fisiopatologia de la hipertensión di.1bética conth1úa siendo mal 

c:anprendida. Los estudios hasta la (echa han sido muy limitndos ·en su 

foco y no han surg;rlo tcxlavia conceptos uniCicados que permitan una 



27 

adecuada interpretación. Entre los múltiples (actores .impllcados que se 

estudian destacan los sigu ientcs: 

1.- Hiperactividad del n.intcm:t nccvioc-...o simp5Uco:cl cut:1.l. se ma.ni fiesta 

por taquiccir<lla y gasto cürdiuco elevado, sin anb.:l['go suc.lc set' p.::ts.:ijera y 

las correlaciones entre lus catecoh1minas en plasma y Ja presión .;:irtednl 

r;:or lo general lmn sido na 1 as. 

2.- Slstana rcnina-angiotcnsin.:i: La rcninn, una enzima protcoH.tica, es 

secretada por las células yux.taglcxooI:"ularcs que rodean las ;¡rteriolas 

aferentes en respuesta a diversos estímulos que incluyen dlmnlnución de 

la presión de riego renal, reducción del volluren intravasculal"', 

catecolaminas circul.:mtcs, mayor activid'1d del sistema nervioso s.impático, 

aurrento de la distención artedolar e hipop:>tasemia. L.a rcnin.:i actúa en 

el angiotensinéxjeno o sustrato de la rcnina para sep:_·u:ar el péptido de 10 

aminoácidos ungiotensin.:i. L A continuación, actúa en este péptido la 

enzima convertidora de anyiolensina pura (omi..,r el pépti<lo de ocho 

aminoácidos angiotensina !I, un vasoconstrictor potente y estimulante 

mayor de la libe'ración de uldostecona por las suprarcenalcs. l\ pesar rJe 

la i.mp:>ctante pacticipación de este sistema en la regulación de ln presión 

arterial, no tiene un p.:ipel primario en la patogenia ele la hipertensión 

esencial en la mayoría de las personas. El lO'l. de los pü.cientcs con · 

hipertensión esencial tienen valores relativamente altos de renina 

plasm5.tica, 60'! son pr5cticamente norm:.ilcs y 30'6 presentan valores 

relativamente bajos. 

3.- Defecto de la natriurcsis: En personas normales, la eUminación 

renal de scxlio, aumenta en respuesta a elevaciones de la presión arterial 



y a una carga de scx:lio o de volúmcn. los [X"lci.cntcs h.ipcrtcnsos, en 

particular cuando su presión arterial es nonnal, ntucsl:ran un<t di:-;minución 

de la ca[Xlcidad para eliminar una curga de sodio. 1;;ste deCccto puede 

originar un muuento de volúmen del plasma e hipertens1ón. Sin cinbargo 

durante la hipertensión crónica, suele manejarse de ni..,nera normal una 

carga de sodio. 

4.- Sodio y calcio intracctulnrcs: Cada vez se comprueba 1n.'ís que en la 

hipertensión esencial está elevado el Na t· intracelular. en lo:; eritrocitos 

y otros tejidos. F.llo puede ser debido a anot1nali<l.:idcs en el 

intercambio de Na+ - K-
1 

y otros mecanismos de transporte ele Na+. Un 

aumento del Na+ intracelular puede or.lginar un i.ncrcnlCnto de 
2·1· 

Ca 

intracelular m.5s concentrc:ido corro resultaclo de llll intcr.cumbio Cuci.litado. 

Ello explicaría el aumento del tono de los músculos lisos v.isculm:·cs, 

característico de la hipertensión establecida. 

5.- Trastornos exaccrb:mlcs: Diversos trnsl:ornos pueden exacerb.:lr o 

precipitar la hipertensión como l.:i. obesidad, el uso excesivo de alcohol, 

el tabaquisro, el sedent.:ir is1ro y la policitemia. 

Cualesquiera que sean los mecanismos implicados en el desarrollo de la 

hipertensión el protocolo de estudio en el clinl::ético .:i.dulto no varia del 

hipertenso no diabético. En la u.nzmmesis general <lcl paciente e-s 

obligado incidir en los aspectos que se citan en el curidro V. La 

exploración de estos pacientes debe recoger los datos que se .indican en 

el cuadro VI. 



cuadro v. Anamnesis en lü. dinbctc~ e llipertcnsi.ón urtcrinl 

ANTECEDENTES FAMI LlARES 
llfp!!rtensión, diabetes, cnlcrincdad cardiovascu1,1r 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS 
Obesidad, enfermedad cardlov.1scular, 11efroló9lcos, oftalmuló9lcos. tllslipcml.1s 

DIABETES MELLITUS 
Tiempo de diagnóstico, tratamiento, complicaciones agud,1s y cró11lcas, cltn!c.1 de 
BTA secundaria 

ltlPERTEllSlOll 
Tiempo de diagnóstico~ tratamiento, compllcnclonr.s agudas y crónicas 

AtlTECEOEtHES FARMACOLOGICOS QUE tllFLUYEtl Etl LA llTA 
Anticonceptivos orales, anorcxlgcnns. glucocortlcoidcs, 
AINE, dcscongestionantes nasales, ontidepreslvos tridcllcos 

AllTECEOEtlTES PERSONALES 
Ejercicio, antecedentes laborales, dicta, factores pslcosuciales, hílhllos tóxicos 

Cuadro VI. Exploración Hsica del diabético ltipcrtenso 

Mcdlcfi5n tensión arterial en ambos brazos decúbito y scdcstac16n 
fondo de ojo 
Oscilometrfas y pulsos carotideos 
Auscultación cardiorresplratorla, descartar Soplos lnterturácicos y vasculares 
Abdómen: latido aórtico, soplos arteria renal, rliioncs palpables 
Sensibilidad, reflejos ostcotcnsinosos y autonómicos 

29 
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La hipertensión en pacientes con dfobctcs sacarinn pr.cscnta varias 

características únicas, que no se descubren en Ja poblncJón general de 

hipertensos. /\dcm-:is de la hiper.glucemia y de uno frccucnda ni..,yor <..le 

cardiopatía, los diabéticos hipertensos tienen niuyor tendencia a presentar 

neuropati<1 autonómica, suCrir disfunción sexual, mostear. unn pr.-opcnsión 

mayor a las interacciones mcdicamcntosils, y una tendencia elevada a los 

trastornos de líquidos y clcctrolitos en rcnpucsl:a al t1:ntmnicnto .. 

Aunque muchos agentes .:::111tillipcrtc11sivos pucclcn c11pcor.ar estos trastocnos, 

tiene imp:irtancia vital un enfoque tcrapcútico l&3i.co u..,sudo en unil 

pe:rfecta comprensión de las acciones 11"1C<Hcc11ncnt:.os.:1s. 

Recientemente, el Working Group on llypct"tcmsión jn Diabetes, convocado 

por los National lnstitutes of llcalth, publicaron un acuerdo general que 

preconiza un enfCXJUe en vadas ctapus del tratrnnicnto medicamentoso en 

esta población ([igut"a 4). l\urn.1ue se ha cciticmlo eslil pt"csent<1ción por 

excesiv.:urente simplificad.:i. y gencralizundo dc1msjrnJu el pr.occso 

terapcútico, brind.:a un buen esgucm.:i para tal\Jr dccisiónes. J..¿1 clccdón 

de uno de estos fáanacos dependerá de las carL1ctedsticns de Cüda pnciCnte 

(edad, sexo, cardiopatía). Es aconsejv.ble no j ntr.oducir. un segundo 

fármaco si la respuesta terapcútica es parcial, ha:;ta que se hayan 

utilizado dosis plenas del prilnct"o. Si con combim1cióne!3 de dos de los 

fármacos de primer ni vcl, a dosis adecuadas, no se consigue un buen 

control, debe añadirse un f.5.rm. .. ico vascx:Hlatador (hidrulaciriu., minoxidil). 

~ no alcanzarse respuesta debe ingresarse al pc,ciente para estudio de lrl'/\ 

refractaria 5 ' 6 ' 14 '1 7 
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Figura 4. Enfoque por ct<:ipas de triltami cnto mcd.icamcntoso 
en diabéticos hipcrtensos 

Diurético 
tfacidlco 

lPrimcr pcldoliio: comenzar con pc11ucílas 1Josls dr.: J 

Príl1oslna 
fnhibldor de ECf\ 
c.11e1 oantngon i st11 

\ -----.,.-------. / 
Segundo peldaiio: .1umcntar la tl<1sfs o aiiadir un 

~---'~º'~"-"d_o íiirmaco a pequciias dosis 

lnhfbfdor adrcnérgfco 
Inhibfdor de ECA 

Diurético 
liaddlc.o 

c.1 lcioantagonf sta 

\ 

Vasodl latador 
(hfdralazina) 

Tercer pclt1,1i10: aumcnt.1r J,1 dosis o Jfü11Jlr un 

--~!::~.'i~.':_~o a pequciias dosis 

v.1sodllat11dor 
(mlnoxfdi l) 

\ r-------~/ Cuarto pcJt1,1iio: considerar el envio a un centro 
especial fzildo para ~entes rcfractario!i 

Tomado de Worklng Group on llypcrtcnsfón fn Oiobctcs 17 ' 10 

Diurético 
tiacidico 
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Aunque el tratanúento no fanMcolócJico de Jn hjpcr.tcmdón en diabéticos 

parecería el ideal, no h~1y datos sustancia.les que jncliqucn que el control 

pt"olongado de la prcsjór1 arterial dcb,1 loc.Jrnrsc con este tirx> de 

estrategia. l!.dcm.5s, jntcrvcm:"iones cono los prcxJran,._,s ele pérdida de peso 

o de restricción de sodio !>On cJi[jcllcs ele seguir clur.inlc mucho tjcmpo. 

Estas medidas deblcr¡in tcxn.-"li:sc iniciaJmcnLc o junto con enío::.tucs 

farmacológicos. 

La demostración de un trilstorno de vol \unen en los pacicnl:cfi hipcrtensos 

parece ser un argumento en favor ele ini.ci.:1r Ja tcrnpcúticn con un 

diurético. Sin embargo, los erectos mctal:ól icos sccundurios de Jos 

diuréticos -incluyendo hipan.J.gncsemi.:i, hipcr9luccmi(1, hipct"l i.pjdcmin, 

hiperuricemia e hipopob:::tscnda (o hipcrpota:scmia con tigenl:cs ullorr:adores de 

potasio)- han sido objeto de una consic.lcrnclún crccjcntc. 'l'.i.cnc 

particular importancia el hecho de que los clj abéti cos pcr.turbcn el 

metabolismo del potasio, yu que esto, n su vez, puede causar: trastorno de 

la tolerancia para la glucosa. 

En poblaciones no d.i.abéticus los blcx:iue.:icJores beta tienen ciertas 

ventajas corro su efecto anti.:mgj naso. Sin embargo, en el cUabético los 

bloqueadores beta pueden ejercer una acción ncgut:i.va sobre la [unción 

cardiaca y sobre los lípidos. J\c1cm5.s, en c.! diabéti.co t.ipo II, los 

bloqueadores beta pueden aumentar l.'l hipcr-g1uccmi.a .i1ll1ibiendo Ja 

liberación de insulina. 

Un inconveniente import.:tnte del uso de blcx:iuc.:idorcs aifa cauo Ja 

prazosina en diabéticos hipertcnsos es Ja posibll.id.:i<l de prcxlucir. 
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hipcitensión ortostática. Otra dcsvcntnja es que ln monutcrapiu de 

bloqueador alfa puede, con el tiempo, clismi nui.r su cficuci il 

antihlpcrtensiva. 

Los bloqueadores de la vía de c;ilcio prob.,blemente ejel:'zan poca acc.ión 

sobre los lípidos y pueden minimizar el pol igro ele dis[unción sexual. 

En el lado neqat.ivo, los bloqueadores de la víu de c.:ilclo pucxlcn afcctur 

adversamente la función del cor.".'17.Ón, alterar ln CJluccmiu, y pcr.turlxlr .la 

liberación de insulirn1. Por atril pnrtc, el ef.ccto de c~.;tos bloquccidor.cs 

sobre la función renal en la ncfropatia diabética tocl.:wín es objeto de 

<liscusión. 

Mem5s de su gran cCicucia p¿¡rü contralor lD presión ;1r.terial, los 

inhibido res de la enzima convertidora de ln illl<J i.otcns i nn ( H:cA) , bd.ncl.:in 

varü1s ventajas para tratilr la hipertensión del diulktico. l~stos agentes 

fueron desarrollados a p.:n:ti r clcl conocimiento de uno de los mecnnistros 

fisiopatológicos fundmncntaJes de la hipertensión arterial: el sistam 

renopresor. El~angi.otensinó;Jeno es pI:"oducido en el hígnclo, y su(rc lucyo 

la acción de la renina, dando origen al dccopéptido ang iotensina I, un 

agente relativamente inerte gue en su primer p..,saje pul10o11ar es 

transformado en el octDpéptido angiotcns.ina 11 por la clipcptidil 

carOOxi~ptidasa, o enzima de conversión; esta tilmbién uctúa i nactivnndo 

las bradiquininas circulantes, un potente agente Vl!sodi.latador natural. 

La acción de otra enzim.i., ·la angi.opeptidina, da origen al hcptapéptido 

angiotensina III, con acciones propias sobre lü corteza suprnrrenal. 

La angiotensina 11 tiene su e[ecto prc.•sor principnl en el músculo liso 



arteriolar, y genera constricdón a través de lu estimulación de los 

r~ceptores especi[icos, con el consiguiente oumcnto de .lu r.csistcncia 

vascular peri[érica y la presión arteriul. La .:mgiol:cnn.ina II t.:nnbién 

actúa a la alturu de la corteza suprarrenal, sobre rcccptot:cs C!';pecíf:.i.cos; 

alll estimulü la liberudón de ülclostcron.:i, que en cJ nivel del tl1bulo 

renal da estímulo a la retención de sodio, y a la consic_¡uicntc cxpam:;ión 

de volúmen, al mismo tiempo que inhiOO 1.:1 libcr.:ición de rcnim1 por el 

apar;ato yuxtaglomerular, caro mcc.:misno ele rctr.o."11 imcntoción negativo. 

A la altura de la n~ula suprarrenal cst.imulLl Ju l.il.X?r.:ición de 

catccolaminas; en el cerebro, lo hace con los centros que regulan Ja 

presión arterial por mcd io de procesos tales como Ja sed y de otros 

mecanisrn:is cono los de m.:intención de volumen y loB adrcnér.gicos 

centrales. T.:unbién· han sido descritos e[cctos di rectos sobre los 

miocitos, que aumentan la contracti.lida.d y la [rccucnc.iu cnrdiilca. 

Cano vascx1ilatadoi=es, los IF.C/\, disminuyen la resi.stcnci.n periféric.1 

total, y ejercen m:ia acción positiva sobre el trab .. ,jo del corazón, que 

está perturbado en el diabético. Los inh ibi dores de ECJ\ no provocan 

retención de sodio, cano ocurre con los vusocli.lut;1dores de acción 

directa. El inhibidor de ~O\ c.:iptopril en real i.clud puede aumentar la 

sensibilidad a la insuHna, y mejorar el ritno de aprovcclmmicnto de lo 

glucosa, con efectos favorables sobre ambos, glucosa y lípidos. 1\dem •. í.s 

los inhibidores de F.CJ\ ejercen un efecto positivo sobre la evolución 

natural de la nefropatía diabéticü al mejorar la herroclin5mica regional. 

El captopril y el ennl april mejoran lü tasa de filtración glomerular y 
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disminuyen la albtUninuria en cli¿¡béticos con cnfcancdml rcn.:il líl,t
9.í!o 

Otro dato iltp:>rtante es el hecho de que no se hnn ilsocimlo 

hipertensión de rebote ni tolerancia con el uso de inhibjdores de F.O'\ en 

hipertensión y, adem5s, co11servun (ürn~cológicamc11tc el [.:ol:asio. 
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DIABE'rES Y EMBARllZO 

J\ntes de la utilización de insulina, GS't de los L'lnbtir.tizos complicados 

por diabetes teLlninaban en muerte pcrinatal y Joi en muer.te m1tcrna. lloy 

casi tcx:fos las diabéticas pueden esperar. una evolución gcstacional 

canparable con la de la población general. Esta disminución de la 

rrortalidüd perlnatc::il y m. .. 1terna puede atribuirnc ül. trntrnnie11to intensivo, 

médico, obstétrico y nconatul, por. un equipo cf!pccinlizaclo de médicos con 

experiencia en embarazo canplicado por d iabctcs. Sin cmlxu:go, esta 

mejoría tiene un precio~ l.Js diabéticas emb.:trazndus tienen q11c sujetarse a 

un progrc:mu que requiere consultas prcnntilleR frecuentes, cumpUmicnto 

estricto de la dieta, cunntificélción casi compulsiva ele glucemia por Ja 

misma paciente, vigilm1ci.1. [ctul intcnsJva, hospi.t:.,lizución libcr.:tl y 

múltiples estudios de laOOratorio y gabinete. 

El embarazo se relaciona con cmnbios hormonulcs importantes que 

reajustan el mctabolisnn mnte['no de carlx>hidratos y cuyos c(cctos 

globales en la no diabética son glucemias en ilyuno y conccnti:-ucioncs de 

aminoácidos menores., pero autncnto [X>Sprandial de glucosa s.:inguínca, ácidos 

grasos libres, cetonas, triglicéridos, y secreción de insulina en 

res pues ta a glucosa. Frci nkel y colaboradores dcscri bi.c['on los cambios 

metabólicos prcducidos por el embarazo corro un estudo de "ayuno acelerado" 

ya que semejan la respuesta metabólica de las mujeres no emb.:lr.:azadas 

durante el ayuno. Estos c.:nnbJos metabólicos u...-:itcrnos nyudan a proveer 

de un apo~te continuo de nutrientes ül feto en desarrollo, cuyos 



37 

requisitos alimentarios son consl:tmtes. 

En el embarazo temprano (hnstü 1.:is 20 scnonus), el mctnOOlisuo matcr.no 

de carbohidratos se mcxlirica sobre todo pot"' el CJr.an aunlCnto ele cstr-ógcnos 

y progesterona. Los estrógcnos en p..,rt.iculür, p..1rcccn aurnentar la 

eficacia de la acción de la insulj na por: cstimulación de .1a secreción 

pancreática de fo. homona y mejoría de la utilizüci.ón pcri.férica de 

glucosa. Hay disminución de lü. glucemia pl.nsm.:lt.i ca en ayuno, mejor 

tolerancia a la glucosn y ullll1Cnto en la reserva tisu.k1r de glucógeno. 

En la últina parte del cmbaruzo, ltts cifrns b:1nnlcs ele insulina 

aumentan en comparación con mujeres no emb.Jruzuckrn con concentraciones de 

glucosa plasm5tica comparables. El mccanisuo de esta cli.smim1ción de Ja 

respuesta tisular a Ja lnsulina no se conoce il fondo, pc!ro tal vez se 

relacionü con los cambios hormonales del cmbarüzo. IU sinci.cjotrofoblüsl:o 

placentario .secreta l.:icL:ógcno placcnL:m;jo en cünl:idadcs crecí.entes 

después de la semana 20 y se picns.:i que es el principal ilntagonist<l ele la 

insulina en la gestación. r ... 1s conccnl:racioncs elcvac.1.cis de pro.1.actl na, 

cortisol y progesterona durante el emb:lrazo, también pueden contribuir a 

este proceso. A nivel celular, la unión de jnsulinn a aclipocitos y 

hepatocitos en ratas preiíadas sugiere resistencia a la insulina por un 

mecanisrro postreceptor. 

Así, el embarazo notn"11 se caracteriza por hipoglucemia en ayuno, con 

concentraciones excesivas de glucosa e insulina [XJSprandial, en 

ccrnparación con la ingravidez. Uls mujeres que no pueden aumentar lo 

suficiente su secreción pancreática de insul.ina para contrarrestar la 

resistencia a la hormon<1 inducid;1 por el e1nh...1razo en su última parte 
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presentan una concentración r:onpründ ia t cxccHiVfl y c1 i .ibctcB gcr>tacionn l.. 

cuando esta deficiencia de insulinn es intensa, puede hubcr hipcrgluccmia 

en ayuno. En las mujeres con diubctcs prcviu Lll embarazo, Jns 

necesidades de immlina aumentan, en particulcir en ln sc9unclü. mi t.:id. 

La regulación del a¡-:or.tc <le nutrientes m,,tcrnos hilCÍll el feto esta 

deteaninada por ln pl.:i.ccntél. Se t.ransporta glucosn .:i tL·avés Ue el la por 

difusión facilitada, con concentraciones fetales 10 a 20 llKJ/d.I in(cr.i.on.:!s 

a los de la circulación m.:itcrn.:i. /\unquc el txm1spor.tc ele ylucos.:i 

materna al feto sutis[ace lus ncccsidmfos cner<Jl2ti.cas pdm.:irius del feto 

en desarrollo, se puede tr.Jnsp:n:-tar un exceso de sustrato y pnxJucir 

hiperinsulinemia fcta 1. El transporte activo de .:unino5.cidos por lü 

placenta prcrluce hip:>aminoocidemi.a nutcrrw. r.as celonüs se difunden 

fiicilmente a través de la placcnt.:i., en tanto que los ácidos grasos Ubres 

se transportan en cantidades limitadas por c1 i fusión dcpcnd Lente de un 

gradiente. Se ha dcn\'.:lstrado que el cerebro y el hí.9aclo [etulcs ox.idnn 

cetonas. La insulina. libre materna y el glucüc:ion no cruzün la placcntu. 

La secreción pancre5tica de insulinn fet.:i.l se inicia entre las scnurn:1s 

y 11 de gestación y puede ser csUmulada por ln glucosa y ;unjno.=ic.iclos. 

En estudios animales, los efectos hipcrinsulinérnicos por di.abetes 

materna inducida con estrcptozocina o administruc.ión di recta ele jnsuli.rm 

al feto desarrollaron macrosanía. Esta últim .. , es resultado de aumento de 

la grasa coqx:iral y organcm~<Jali.as de corazón, pulmón, hígado, bazo, tino 

y glándula suprarrenal, pero no del cerebro. la hj pcrinsulinemia 

ccmbinada con bloqueo c1r la respuesta del gluciigon se encarga de la 
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hipogluce.11ia (glucosa menor de 30 n1tJ/dl a tél111i110) que suele ocurr.i r en 

hijos de madre diab6tica. Otros pi;oblcn1.:1s (isiolÓC-Ji.cos incluyen 

hipocalcemia, f-Olic.itcmia, e hipcrbilirrubincmi.a. 1..a primera se ha 

atribuido a un "hipotiroidisno (u11c.ional nconntal", üunque se desconoce el 

mecanismo exacto. La p:>l icitcmL:i puede tener relilclón con la 

concentración elevada de eritropoyetina 4uc se obscrvu en hijos de 

diabéticas; relacionada con hiperinsuli.ncmin [ctal e hipoxia. l~l aumento 

de recambio del grupo hem, sobre teda en niílos 1:0Ucité111icos, es un 

factoc que contribuye a la 1nayor frecuencia de ldpci:bil innb.incmia. 

La prevalencia de la diabetes gcstacional es de c,w i 2't y se cJeLint:? 

caro tal a la diagnosticuda i;or primera vez <lurunLc el cml'lr."lrazo. 

Hay dos clasificaciones principales en la dinOOtcs en el em~"lrazo. Las 

mujeres a quienes se diagnostica lü enfermedad por primera vez en el 

embarazo pueden ser tratüdüs en el 85'6 sólo con dicl;u, en tant:o que el 

resto requerirán insulina durante el erubür.azo p:Jra nontcncr la eugluccmi.a. 

Las mujeres con diabetes previa al emlxlrazo (pregcstllciorn:ü) se hnn 

catalog:ado por un sistcm:i dcsarrolla.clo originalmente por Priscilla Whil:c, 

que se basa en la duración y edad de inicio de la di.abetes o la prescncln 

de enfetmedad vasculür (cuadro VII). Con el tra.tami.cnt.o 1roderno de las 

diabéticas embarazadas no hay grandes diferenciüs pronósticcis en la 

evolución entre clases, excepto que son peores en las l" y müyores. ú:ls 

principales factores que m:xHfican la evolución del embarazo pürecen ser 

el grado de control de la glucemiü y la int.ensidud de la enfermedad 

vascular concc:mitante. 
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cuadro VII. ClasUicación de Whitc, revJ.smJ¿i2 1 

CLASE Df.SCUIPCIOtl 

F 

FR 
11 

Olct.1 cxclusivnmcnlc, de cualquier 1lur;1cié111 11 edad de inicio 
Inicio a Jos 20 .1ños o más y duraclfin 1m!11ur de l11 aiius 
[1!.111 de Inicio 10 íl 19 o 1luraclón de IO .1 19 .1ílos 
(nielo antes de los to anos, 1l11r;1ció11 m,iyur tic 20 ,;iios, 

rctlnop.1tf.i o hl¡icrtcnsión 
l!ctl nopal ia pro 11 fer a t iva o l1t'mon.,1!1 i.1 de 1 vi treo 
llcíropati.l con protclnurla tic '100 11111/ilin 
Coexistencia tic cl.1scs lt v r 
11.ly ca1·d lopat i a artcrl o'ic 1crí11 1 c.1 el 1 nlc.a 
l\nlccctlcntc rlc tr.111spla11tc rC%1l 

Tedas las diabéticas en ed.:id rcpn)(]uctivü deben r:ecibir ilSCsodn 

preconccpcional en cunnto n: .t) c(cctos ele ln lliübctcs en c1 [cto; 2) 

efecto del embarazo en lns complic.:i.c.ioncr. ele la cli;llX'!tcs; 3) erecto ele la 

diaOOtes en el embarazo. 

1\dcmás de rrocrosomín y complicaciones 111ctL1bólicns ncnnntillcs, Jos 

hijos de diabéticas tienen nKlyor riego de una llivcr-s.ic.lnd de .:inomalín:. 

congénitas y de presentar dial:ctcs en una c<luU posterior.. 1':5 ['°Si ble? que 

las anomalías metabólicas que incluyen hipcr.glucN11in dur.antc Ja 

organog:énesis (semanas tres a ocho) sean en parte Ju cm1sn de estos 

defectos al nacimiento. la frecuencia ele nn.l[orni.:ic.loncs en mujeres con 

buen control de la glucemia en el cmb"lra7.o temprano es ele casi 3't, pero 

llega a 22'li en mujeres con ma.l control. I-"'uhrwann dcnostró que, si se 

logra un control rígido de la glucemia en etap.:i.s tCfrprunas tlel embarazo, 

disminuye la incidencia de ananalías congénitas. Por este notivo se 

debe estimular a lrrn c1iabéticas a logrDr un buen control de lu glucemia 
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antes de emOOrüZD:rse. J\da11._;s, el emb,_,['í17.0 puede c.:omplic.:u: Jos probla1us 

relucionados con neCropu.tia, rctinopat.ío y p.:ir:csiil gflstr.ica diabética. 

La primera se define caro prolcinuda pcrsJ5l:cnl:c de uk'is de 300 mg/cUn 

ilntes de la serna.na 20 ele la gestacjón, en ausencia de in(ccción de lüs 

vías urinarias. 

Nuevos estudios indican que la rctinopat1a cvolucion.-1 en 15 n U~i de 

ernbaraz¿idas, casi tedas a(ccl:adus en el posrxu:-to. r.,s pac.ic11tcs con 

retinopatía proliferilt.iv.:i parece tener. el. 111.-,yor prcxJrcso y si no se 

tratan es importante el riesgo de detcdoro vjsuaL t..us mujeJ:"es con 

retinopatí.a prolifer-ativa .:ict i.va durante el cmb..1r.1zo rlclxm r.cr objeto de 

tratamiento con laser. /\quc).las con ncovascul.ar.iznci.ón intensa del 

disco, hcrrorragh1s en hu1ror vítreo o cn[cnnedud que no rcspomlü a l;;i 

fotocoagula~ión, deben tener en mente el aborto terupcútico e .intcntr:u:· 

después un embarazo, cuilndo la en[crmc:fad oculur. esté .inactiva. 

La diabética embara·a1du debe esperar unn evolución prcnata l rn;s 

canplicada que su contt:'aparte no diabética. r ... -i incidencia ele ana0c1l íns 

congénitas aumenta de dos a cuatro veces; es [r;ccuentc c.l polihjdr.:unnios; 

hay más canp~lcacioncs hipcrtcnsivas; una Ul<lYOI:' 1t10rtalidi"1cl pcr.inatal e 

incidencia de 45% de cesáreas. 

Para el control de la eml.XJrazada diabéti.ca se utiliza la primera 

consulta en busca de información b5sica de antecedentes, exploración 

física y laboratorio. Se le proporcionan a la paciente (ornas impresas 

para registrar los result¿idos dC cuantificaciones caseras de glucosa en la 

serrana. L:ls prop5sitos del tratamiento en este tipo de pacientes son 
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cifras de glucosa en ayuno nlC'norcs de 95 111tJ/dl y [)Qsprnmlialcs menores 

de 120 trlJ/dl. L<ls nccesidndcs calóricns del cmlxir.nzo son jt_Ju,, 1 es par<1 

diabéticas y no dial.>étic.:is. l~n general se ind.ic;1 llllil dieta de 30 

kcal/kg de peso coqXJral ide.:il en el primer tr.imosl:r.c del cmlnru:m y se 

awnentan a 36 kcal/kg de peso ideal dur.:intc los úlUmos dos trimcstt·cs. 

J\dat'k.Í.S de los estudios de lnh::>rutor-io prc1mtules sistem5t.i.cos, se 

debe precisar la función renal lxmal con una mucstr.a ele or.i nn de 24 

horas para cuantific..1r la excreción tot;J 1 de pr.oteín.:is y dcpur¿'¡ción de 

creatinina. 

Los embarazos complicados con diabetes conllcv.:m el nnyor riesgo de 

defectos del cierre del tubo neurul en una pro[J0rción de cmü JU veces 

con respecto il lüs tasus en la población no di."Jl:étlcn. Por. este 

rrotivo, es indispensable 1 u cunnt i ficación ele a 1 fu [cto[lt"otcínn (/\F'P) 

sérica materna entre lns 16 a 18 semanas de gcst.,ciún. La scnsibil iclnd 

de esta prueba es de m5s del aoi pc,t:"a detectar cspinn bírhla y 90'1. para 

anencefáli a. Aunádo a esto se debe rcnl i.znr. llll cst:.udjo 

ultrasonográfico a lns 18 semanas de gestación pi,r.., cor.rolJOr.nr cclm..1 

gestacional y hacer un estudio fetal extenso en busca ele ana110lías 

congénitas. El resúmen de lo vigilancia de ln dinbética cinlJo:ir.azuda. se 

ve en el cundro vr11 21 . 



cuadro VIII. Resúi11en de ln vi9tlancia tle Ja di¿1bética anb.,cmrnda 21 

1. ASE.SORIA PRECOllCErClOlll\L 

2. PRIMERA COllSULTA 

llgb "1c -
Pruebas de la funcion tlroldc.i 
Función renal basal 
Instrucción 11utrlciom1l 

3. SEGUllOO TRIMESTRE 
16 semanas 
IS sem,in.1s 

4, TERCER TRIMESTRE 
28 semanas 
32 semanas 
36 semanas 

38 semanas 

38-39 semanas 

AlfnfC!tnprolcirM sfrlcíl n1<1lern.1 
tstutlio lle t11tt·asonldu-vi~l1;111cia rct.il 

Estudio lle ult1·,1sonlúo 
Pruebas sin estrés semanales 
Pruebas slu estrés dos veces por sem.111a 
Tener en mC'nt.e la hllS\lll.1llzaclfi11 en casos 

seleccionados 
J\mnioccntcsfs ¡1,1ra valor.ir i1ulltc~ pulmonares 
Cálculo del pt:!SO fet.il antes tlt•I ¡i.irto 
r.irto 

5, COllSULTA POSTPARTO/ASESORIA l\llTICOllCEPTIVA 



COMPLIC/\CIONES MICROV/\SCUf,/\l<ES 

RETINOP/\'l'l/\ DI/\BE'l'lC/\ 

La diabetes mellitus es una de las principales cnusns de cequcr.a, y 

las secuelas oculares pueden proqrcsnr sin síntams inicial.en. 

Retinopntía diabética de fondo (RDF) es el nombr.c que se dn a los cambios 

prcducidos totalmente dentro de la retim1, que incluyen microoncurismas, 

exudados y hcnorragias. 'l'cxto esto se pr.cxlucc por cnfcnnednd cli.:ibétictt 

de los pequeños vasos retina les y es por lo común as i.ntan5U ca. Pllcde 

producirse edema m.:icular de filtraciones cupi hircs ccr:cu. de .la fóvea, y 

esto provocu marcada pérdidu visual. 

Los cambios de fondo m5s avanzudos incluyen m:inclmR alg<X.lonosns, que 

son mict"oin[ürtos capilares por cierre capllar. Otras anoru\i:!Ududcs que 

implican rrayor isquemia incluyen ingur:-gitac.ión venosa o crnnbios de 

calibre de las venas y cstrechantiento arled.olar co11 hipcrt.:.cnsjón o sin 

ella. Al aumentar la isquemia ret.in.i.:ma [Xlr cambios v.nscularcs 

diabéticos m5.s extendidos pucd12n fonmrse nuevos v.:ums que se extienden 

desde la c.:ibeza del nervio óptico {ncovascul.nrizudón en c.1 disco) o 

neovascularización de cualquier otra parte de la retina hast.:.n el humor 

vítreo, y pueden tener filtraciones Y sangrar. Con e.l tiempo una mayor:­

proliferación fibrosa acctnpaña a estos vasos, provocando retracción y 

desprendimiento de la retina. 

El comienzo insidioso y p::n: tanto su diagnóstico ttirtlí.o hoce que, en la 

I:MNID, existan ya lesiones de retinopütín en d.i.vcr:so grmJo lmsta en un lOt 



antes de efectuado el diagnóstico. De cualquier forma, el riesgo de 

ceguera en la p;Jblación diabética es 20 veces mayor que en el resto de la 

[:'Oblación. 

Recientemente el Estudio de Retinopatía Diabética documentó la eficacia 

de la fotocoagulación con láser para inducir la regresión de los nuevos 

vasos y preservar la visión. Por tedas estns razones es imp:>rtante que 

los diabéticos se.:in clecivados a un oftalmólogo pürü su seguimiento 

continuado en cuanto se hace diagnóstico de la enfeanedad, porque la 

frecuencia de la retinopatía uumenta en proporción directa u la durD.ción 

de la diabetes. En un estudio hubo retinopatía cHubéticü en 37; de 

pacientes con menos de 5 aiios de diabetes, pero en 22i de pacientes con 15 

años o m.5.s de enfermedad. 

En casos avanzudos puede ser necesaria la remoción guirúrglca del humor 

vítreo para eliminar la sangre de éste, cortñr b..1ndas fibrosi'ls o rcpurar 

desprendimientos de retina por tracción. 

Finalmente, ba.sandose en criterios clínicos y oftaltrológicos se 

diferencian dos formas de retinop.;,tía diabética; I) ln retinopatía no 

proliferante en donde las lesiones se sitúan "dentro" de la retina y están 

constituidas por microaneurismas, microexudados y microhcmorrngias que no 

atraviezan la membrana limitante interna; y II) la retinopatía 

proliferante en la cuül cx:urre neovascularización e invusión de la cavidad 

vítrea. Incluye ncovascularización, hemorrag.ic:1 vítrea, proliferación 

fibrosa y desprendimiento de retina. El ténnino retinopatía 

preproliferante se utiliza para describir un estildio de gravedad 
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intermedia entre los otros dos. 1.as nllc~ac.io11cs 

preproliferantes son los exudnclos algodonosos, el cjerrc 

capilar, las anomalías microva.sculares i.ntrnrretin.i.anns, l.:is 

dilataciones saculilres de las venas y las unomalías 

arteriolares 5 • 22 
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NE!"ROPl\TII\ Dil\BE'rICI\ 

La. dial:::>etes mellitus se Clsocia u través ele todo su curso con 

ancmalías de la estructura y función rcnLilcs. estas anoint:i li.as pt1cdcn 

conducir a una nefropatía diubética francil, unn compli.cución microvnsculm:-

de la diubetes que trae ccon consecuencia histopntolÓC:Jica la acumulación 

progresiva de un matcrüil protein5.cco en los glom5ru1os y cano 

consecuencia clínica el clesurrollo de prol:einuda, ldpcrtcnsión y 

disfunción renal progresiva. 

Entre un 30 y 50% de los pücientes con diélbetes jns1Jlinodepcncliente 

desarrollan una cnfeanedad renal teaninal cono consecuencia de la 

nefropat.ía diabética. La nefropt:i.tía clínica raril vez se munifiestu 

antes de un periódo de 10 años de diabetes, y la m •. ,yoría ele los casos 

aparecen después de 10 a 30 años de en[canedad. J\c]cm.3s, la ne[rop.:it:ía 

diabética es responsable de un 25i de todos los cosos de insuficicnc.ia 

renal te.rnúnal en la pobh1.ción adulta de los f.F.. UU. 

En la actualidad se cnrccen <le pruebas dc[Jnil:ivas que demuestren con 

certeza que el control euglucémico del mctubolisuo mcc.Hnnte tcr.:lpcÚtica 

insulinica prevenga la nc(ropatín dinbética (NO) en el ser hu1n._,no. Sin 

embargo, numerosos estudios llevados a calx> <:>n pacientes djabético..c; y en 

animales experimentales sustentcm fit1nernente el concepto de que la 

enfermedad renal es el resultado de alteraciones metubóU.cas que actúan a 

través de mecanis1oos aún no bien definidos.. No se sal::c de que 1nnnera el 

trastorno metabólico ele la diabetes detcrrnina el desarrollo de ND. En la 
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actualidad los principales factores implicados en ente desarrollo son la 

hiperfiltración glcmcrulm:· y la hipertensión capilar. gJancrulaC', el 

control metabólico y ana:nalías rrorfológicas tilles caro la acumulación de 

rrembrana basal y la expunsión del uicsangio. F:s pl·obablc que estos 

factores no representen variables independientes sino que se encuentren 

estrechamente interrelacionados. 

La elevación del índice de filtt"aciún glomar.ulilr. (H'G) en l.'1 d.iabctcs 

temprana se conoce desde lmcc mucho ti.cmp::>. 1':1. muncnto del lf'G ne 

accxnpaña de un incremento del flujo sanguí.nco renal; sin anbargo, este 

últin~ incremento no es de Ja misma m:ignitud que el· del .TFG (por lo cual 

la fracción de filtración frecuentemente mmicntn}. 'J'rnnbién se obscrVii un 

aumento proporcional del tanoño renal y glomcruJ.nr y de la supc['[icic de 

filtración del glanérulo. El mecanis1ro responsable de estas 

rrodificaciones se desconoce, pero estos cambios dependen .indudablemente de 

alteraciones metabólicas, dudo que el contr.ol estricto de la gh~ccmia p:ir 

lo general se acanp.Jña de su rcvcrsi ón. 

En el memento de la p['esentc:ición, la 1myoría de los diabéticos tj[X> l 

presentan, además de la poliuria debida a glucosuria, un aumento del IFG 

del 20 al 50'6, un incremento de la microolbumi.nuria y un auu-cnto del 

tamaño renal (figura 5). Estas ancm:i.lías son menos ev.idcntes en lü OMNJD 

probablemente debido a que la enfermedad no se declaru en fonik, súbita. 

Sin embargo, las características clínicas e histológicas de la ND parecen 

ser p:ir lo general similares en amlx>s tipos de diabetes. 



Figura 5. Curso de la nc(r:opatfo diabética 
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Mogensen y colaboradores sugieren que la gJancrulopatía cJjabéti.ca puccle 

ser dividida entre los esta.dios sigu.ientes (k1ra mejor entcmllmicnto y 

tratamiento de la enfermedad: 1) lllpertrofia-hiper(unción temprana 

(incrE!SOC!nto de flujo sangu:í.nco renal y tasa de filtración y.lanerular); 

2) Glanerulopatía antes de en(ei:mcdad clinica (daño 9Jo110rular temprano); 

3) Nefropatía diabética incipiente (micr0<:1lbuminurja con posjble .inicio 

de hipertensión); 4) Nefropatfo dinbética m1n.i.fi.cst.n (ni.vol .rx:isitivo ele 
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proteinuria); y 5} En[crmcd.:id renal en etapa tc11nit1al con llt"emia 

(enfermedad sintcxuática con síndrane ne(róti.co) 15 •23 •211 •í'!i,Zfi, 

cuando la proteinuri.::i ya cst5 estnblccidu y el IFG canicmm u dccl.tnar, 

el control de la presión sanguínea cobra una impar.tanda Cundamentul. 

Caro se ha mencionado, una medida prudente es nt.:.1ntcnar un nivel de 

presión inferior a 140/90; sin embargo esto puede ser. sunlc-iuicnte di(íci.l 

en este esta.dio debido a la hipotensión ortost5.tica coexistente. 

El uso de inhibidores de la ECJ\, los dictas hipoptuteícas (O.G g ele 

proteína/kg de peso corporn.l), la diálisis pct:itoncal y la hcmcx:liál.i.sis, y 

el transplante renal son sólo p:irte del trat.nmicnto c.lel p;1cient:e dit1bétJco 

con nefropatia los cu.:ilcs ya se hün revisucJo con .:mtci:ioddaU ?J •
28 •29 •3º 



51 

NEUROPATIA DIABE:rICA 

La neuropatía diabética es posiblemente una de las canplicaciones más 

frecuentes de la diabetes, y sin embargo todavía sigue siendo, de todas 

las canplicaciones de la misma, una de las menos conocidas. Esto puede 

deberse, en parte, a que la mayoría de los estudios bio::iuírnicos e 

histopatológicos proceden de animales de experimentación, no sorootidos a 

las canplicaciones a largo plazo típicas de la diabetes mellitus. 

Es difícil determinar la frecuencia exact.:l de neuropatía diabética, ya 

que varía según el criterio usndo para su definición y el método empleado 

para su exploración. Se ha estimado que aproximádamente un 8% de los 

individuos diabéticos tienen neuropatía en el memento del diagnóstico, y 

m5s de un 50% después de 20 años de evolución. En dos estudios clínicos 

transversales se ha canprobado una incidencia de un 20% y 39%, 

respectivamente, siendo mucho más frecuentes los signos que los síntares. 

La frecuencia de neuropa.tía se eleva mucho más cuando se utilizan métodos 

de diagnóstico electrofisioló:Jico y m::>rfológico, que demuestran ancxnalías 

en más del 80% de los pacientes, mucho antes incluso de que aparezcan los 

signos y síntanas clínicos. 

La presencia de neuropatía parece tener buena correlación con los años 

de evolución de la .diabetes y con los niveles de hiperglucemia mantenidos, 

habiendose descrito la edad avanzada, el sexo masculino, la talla y el 

peso caoo factores de riesgo en el desarrollo de la neuropatía diabética. 

En los últirros años se han propuesto múltiples mecanismos para explicar 

la etiología de las neuropa tías diabéticas (cuadro IX) • Para la mayorÍél 
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de los autores, las principales alteraciones acerca de su etiología se 

agrupan en metabólicas y m.icrovasculares. 

Qladro IX. Factores metabólicos implicados en la neuropatia diabética 

J\.cumulacfón de sorbitol 
Disminución de mlolnosftol 
Disminución de la síntesis y transporte de proteínas fntraaxonaJcs 
Disminución de la actividad ATPasa sodio-potasio 
Disminución de la incorporación de lipldos y amfno5cfdos a la mielina 
Metabolismo anormal del fnosftol 
Acumulación de glucógeno 
Glucosflacfón no enzimática de las proteínas del nervio 
llfpoxfa cndoncural 

Tomado de F. Espi: tlcuropatias diabéticas. En Mcdfcfnc,1990 
31

• 

A continuación se describen las principales cmoanalidadcs 

metabólicas encontradas en los nervios periféricos: 

l. Acumulación de sorbitol. LLl via del sorhitol es una vía alternativa 

del metabolismo de la glucosa, fisiológica en tejidos de mamiferos, y 

consiste en dos reacciones e!'lzimáticas, que reducen la glucosa a sorbitol 

p:>r la aldolasarreductasa y finalmente oxidada a fructuosa por la 

sorbitoldeshidrogenasa. En el nervio normal, la aldolasan::eductasa tiene 

poca afinidad por .. ¡a glucosa, mientras otras enzimas ccm:> la hexocinilsa 

tienen mucho mayor afinidad por la glucosa, siendo responsüble 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 saturación de la 

hexocinasa, result.anclo una mayor actividad de la üldolasarreductasa y una 
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acumulación de sorbitol y fructuosa. Se ha pensado que esta acumulación 

podría dar lugar a una edcmatización y disfunción celular por efecto 

tóxico directo o por su efecto osrOOtico~ 

2. Reducción del mioinositol. El mioinositol es un polialcoho~ cíclico 

que se encuentra en los nervios periféricos a altas concentraciones 

respecto al plasma mediante un mcc¿¡nismo de trDnsportc activo dependiente 

de scx:lio y de energía. El mioinosi tal es un pt:"ecur~or de determinados 

fosfolípidos de membrana, fundamentalmente el fosfatidilinositol, 

necesario para un impulso nervioso normal y una transmisión sin5ptica 

correcta. 

En animales de experimentación se ha observado que en situaciones de 

hiperglucemia se produce una disminución de la concentración de 

mioinositol en el nervio periférico íntimamente relacionado con la 

disminución de la velocidad de conducción nerviosa, si bien esta situación 

es menos clara en el nervio hurtlimo. Los mecanisrros (X)r los que la 

hipe.rglucemia reduce los niveles de mioinositol son principalmente dos: 

activación de la vía del poliolsorbitol e inhibición ccxnpetitiva del 

transporte activo del mioinositol hacia el axón. A su vez, la 

disminución del contenido de mioinositol altera la síntesis del componente 

fosfolipídico de membrana que se encuentra unido a la enzim:l ATPasa scx:lio-

potasio del nervio diabético. El resultado de esta disminución del 

gradiente del sodio sería no sólo la disminución de la conducción 

nerviosa, sino también la disminución de la captación activa del 

mioinositol dependiente de sodio, reforzándose de este modo un circulo 
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vicioso. La reducción de la uctividad ATPasa de la membrana estaría 

rrediada, a su vez, por la disminución de las concentradones de tri[osrato 

de inositol y diacilglicerol que actuarían caro segundos mensajeros al 

estimular la protcincinasa e y traslocilr el calcio intracelular, 

respectivamente (figura G). 

3. Disminución de la iactivldad A'rPasa de membrana. F:l descenso de la 

actividad A'rPasa conduce a un incremento en la concentr¿ic.ión de scxlio en 

el axón, responsable del enlentecimiento de lu velocidad de conducción 

nerviosa y de una inflamación nodal y paranodal del üxón. En estadios 

más avanzados se prcxluce una desorganización de la unión entre las vainas 

terminales de mielina y axolema paranodal o disyunción üxogliaJ • F.n estu 

situación, la col"'rección de la hiperglucemia no mejora la velocidad de 

conducción,· !'OSiblemente en base a cambios ult:raestructuralcs persistentes 

en el nervio periférico. Sln embargo, la administ:n:ición de inhibidores 

de la aldolasarreductasa durante seis ü doce meses, no sólo puede 

normalizar los niveles de mioinositol y de la actividad Nl'Pasa, sino que, 

revierten la disfunción aXoglial e incluso reparan y aumentan la 

regeneración de fibras nerviosas, lo que sugiere que la vía del 

poliosorbitol no s~lo contribuye al desarrollo, sino t:Dmbién a la 

persistencia de ancmalías estructurales, como la pérdida de fibras y 

desmielínización parancrlal y segmentaría (figura 6). 

En reswnen, la etiopatogénia de la neuropatia diabética pennanece 

tcrlavía [XJr resolver pero se han identificado anana.lías metabólicas y 

rnicrovasculares secundarias a la hiperglucemia (figura 7) 31 •32 •33 . 
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Figura 6. Esquema patogénlco de la neuropatía diabética que une las 
alteraciones del metabolisrro del mioinositol y el enlentecimienl:o de la 
velocidad de conducción nerviosa, afección de las [ibras nerviosas, 
degeneración y desmielinización 1 disminución de la transmisión si.náptica 
y reparación de las fibras nerviosas. MI: mioinositol. 
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Tomado de F. Espt,: lleuropatlas diabCticas. En Mcdiclnc,1990. 



Figura 7. PatoQénesis sugerida de la neuropatíu diubética 
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Las fonnas de manifestación clínica son múltjples, variando entre 

cuadros agudos, reversibles y de corta duración, a ol:C"OS de comienzo 

insidioso, progesivos e irreversibles. LQ falta de conodmientos exactos 

sobre la etiologÍil y pa.togéncsis de los diver:-sos sindrares neuropáticos 

induce a clasificarlos de acuerdo a los hallazgos clínicos. Una 

clasificación aceptada es aquella que aep.;ira las neuropo.tias diabéticas en 

dos grandes grupos: polineuropatías generalizadas y m:moncm:opatías 

focales y múltifocales (cL1adro X). 

Los síndrcrnes neurop.-:]t.icos se pueden clasificar también en: simétricos 

(causados p:>r lesión metat.ólica), D.simétricos {dependientes de lesión 

isquémlca), o mixtos (cuadro XI). El tip:> nús frecuente de neuropatía 

diabética lo constituye la polineuropatía sensorial y rrotora distul 

crónica. Tiene una distribución bilateral, simétrica, distal, afcctündo 

en mayor grado las extremidades inferiores, de inicio graclut:tl e incidioso, 

de evolución progresiva e irreversible, que se presenta en la clínica con 

los datos cardinales de parestesias y dolor con sensución de frülldad y 

entumecimiento y el dolor y el hormigueo se perciben en foana de pinchazos 

o quemazón a nivel de los pies y pantorrillas 31
•

34
. 

En el tratanUento de la neuropatía diabética, varios fiiarocos han 

resultado beneficiosos y otros son prcmisorios en estudios experimentales, 

siendo actualmente la mayor intervención terapeútica a nivel sintanático. 

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



Cuadro X. Clasificación de las neuropatías diabéticas 

MONOltEUROPATIAS 
Cranca 1 
Troncal 
Peri féric.Js 
Múltiples 

POLINEUROPATIAS 
Sensorial aguda 
Sensorial y motora crónica 
Motora proximal 
Troncal 

Tomado de F. Espi.: tlcuropatias diabéticas. En Mcdfclnc, 1990. 

Cuadro XI. Clasificación de la neuropatía diabética 

SIMETRICA 
Pollncuropatia sensitiva dfstal 
tleuropatia de fibras pcqucfias 
Ncuropatía inducida por fármacos 

ASIMETRICA 
Mononeuropatta craneal 
Ncuropatia motora prmdmal (amiotrofla dlabética) 
Neuropatfa troncal 
Neuropatfa dolorosa aguda 
tleuropatta por atrapamiento y compresión 

MIXTA 

Tomado de Bel grade, M.J.: llcuropatta diabética. En Medicina de Postgrado 34• 

58 
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Cuadro XII. Tratamiento de la ncuropatía diabética 

TIPO DE METODO 

METABOLICO 

FARMACOLOG 1 CO 

OTROS 

ESTAfiLECfOO COMO EFICfl.Z 

Control de la !)luccml.1 

MITlOlPRESIVOS TRICICLICOS 
Clorhidrato de amftrfptllina 
Clorhidrato de lml11ramlna 
Clorhidrato de dcsipramlna 
Clorhidrato de doxcplna 
Clorhidrato de nortrlpt11inil 

ANTI COtiVULS 1 VOS 
C.irbamazcplnil 

Atllt lllíLAMATORIOS llO 
ESTERO IDEOS 
MU1LGESICOS OPIOIOZS 
Atlí.STES reos LOCALES 
Clorhidrata·clc! mcxflctln;i 
Clorhidrato de 1 fdocaina 

RESTABLECIMIEllTO DE LA COllFIAt/7A 
DEL ENFERMO 
HCtHCAS COG"OSCITIVAS Y 
COllDUCTU\LES 
Relajación 
Hipnosis 
Bforrctroaccfón 
MEDIDAS FISICAS 
Compresas calfcntes o frfas 
Disposf t fvos ortóti cos 
Armazones para los pies 
rnrrnvrnc1011 QUIRiJRGICA 
Túnel c;irpfano 
tleuropatía p·Jr compresión 
Vascular 

ESTADO EXl'OUMEtlTAL 

Inhfbfdores de!' aldosa-reduclas.1 
Mlofnosltol 
Gilng 1 fósil.lo 
l\ument.1dorcs de ramificaciones de 

nervios 
Yi tamlna 0

12 

l\tHIUEP/tESIVOS TíllCICLICOS 
Otros fármacos de segunda y 
terccr.1 gcnc.-aclón 

/\llTICOllVULSIVOS 
rcnitoina 
Clonacepam 
DIVEltSllS 
Clorl1idrato de ::lonfdl11a 
Capsiacl11o1 
Clorhldr.1Lo de ílufenazln<i 

MEDIDAS FISICAS 
Estfmulación eléctrica 
transcutánea de nervios 
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PIE DIABE'rICO 

De los 12 millones de diabéticos existentes en Estados Unidos, un 251. 

sufrirá una lesión importante del pie o de la pierna en el transcurso ele 

su enfermedad. La proOObilidad de que los diabéticos p<ldczcan gangrena 

de las extremidéides es 15 veces nic"lyor que la de quienes no lo Gon. Un 

soi de las amputaciones no traumáticns se practicun en los diabéticos. 

Un 20% de las hospitalizaciones a causa de la dialX!tes se de\-..e a 

infecciones de los pies, que representa el mayor número de días de 

estancia en el hospital que cuulquier otra canpl i.cación de esta 

enfermedad. 

Ya se ha mencionado que un 20 a 19'6 d•!:! los pacientes que han padecido 

de diabetes durD.nte más de 10 años presentan neuropatín periférica (ver 

página 51). La disminución en la sensibilidad de los pies implicei que el 

paciente no perciba los trawnatisnos leves, ¡x>r lo que una uña encarnada, 

o un clavo o una ast.illa dentro del zapato, son capJccs de producir un 

daño considerable .. Aún más importante es el hecho de que la disminución 

en la percepción de las rrolestias prcxlucidas por los zapatos inadecuados 

puede causar que se formen callos y que ln pLesión continua sobre ellos 

provog,ue isquemia y formación de úlceras en los tejidos subyacentes. 

1\demás, la neuropatía pet"iférica causa atrofia de los músculos del pie y 

cambios en las sup;rficies que soportan el peso del cuerpo, lo que 

cx:asiona que la presión se dirija hacia las zonas que se encuentran debaj~ 

de las cabezas metatarsianas y gue se foonen Úlceras. 
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El otro factor principal en la patogenia de las in[ecciones del pie 

diabético es la enfennedad vascular periférica, que se desarrolla en una 

edad tMs temprana y es 20 veces m5s frecuente en los diabéticos que en la 

población general. En casos de diabetes, la insuficiencia arterial a 

menudo afecta n los vusos que se encuentran abajo de la rcx:Ullü, 

incluyendo a los del pi e, lo que produce zonas de isquania. Adcm5s, 

debido al aumento en las com:entraciones de colesterol de l.i [Xlproteím1s de 

baja densidad y a la disminución en las del colesterol de lipoproteim:is de 

alta densidad en los pacientes con dinlx:!tcs no controlnda, la fonroción 

de placas arteriales es más r-5pida. La adhesividad pl;iquct.:iria también 

es mayor, lo que afecta aún más a la circulación. Esto prepara el 

terreno para que se desarrollen alteraciones vasculares considerables. 

cuando la diabetes no está controlada, puede ser qua el paciente sufra 

inmunosupresión secundaria a la disminucl.ón en la capacidad de 

rrovilización de los leucocitos, en la capacidad fa1:r:.cíti::a y en la 

producción de radicales de oxígeno, lo que inh ibe la capacidad de 

localizar y canbatir la infección. la afección de lu circulación 

periférica reduce la eliminación de los desechos rretab5licos, disminuye el 

pH y aumenta la susceptibilidad de las infecciones causadas por 

microorganisrros anaerobios. Eslds son algunas razones para que las 

infecciones micóticas y bacterianas dl! la piel y las uñas de los pies son 

más frecuentes en los diabéticos que en la p::iblación general. 1\dcmá.s, 

es más probable que estas infecciones seü.n causü.das por la flora no 

habitual debida a la neuropatía autónc:ma, que ejerce un efecto nocivo 
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sobre lü regulación de la transpiración y de los ácidos grasos 

protectores. 

Se debe cx~mlinar con cuidado toda la m1perficie del pie buscando 

evidencia de micosis o algun otro ti{X) de dermatitis; observar existencia 

de isquemia o p.:.'1lidcz del pie; si existen callos, vesículas, etc; 

corroborar la sensibilidad y tanpcratura del pie. ta piel agrietada, 

brillante, con fisuras o sin vello es un ind.i.cio importnnte de isquemia 

del pie. De igual fornu, explorar los pulsos femoral, poplíteo y pcdio. 

La úlcera del mal perCorante es el problcnu de los pies más cu11tÍ11 

entre los pacientes diabéticos. Varios factores pueden pt"edisponer al 

paciente diabético a una m;iyor incidencia de infecciones más graves de 

lo usual. Estos factores comprenden los efectos adversos de la 

deshidratación, la desnutrición, la insuficiencia vascular y la 

neuropa tía. 1\demás, la hiperglucemla ccxnpromete la función de los 

leucocitos polürorfonucleares y la hipersensibilidad rctarcfoda se halla 

disminuida. Debido a que las úlceras son heridas abiertas, siempre son 

colonizadas por bacterias. La presencia de eritema, calor, aumento de 

volúmen, o secreción purulenta dj ••tingue a la invasión bacteriana y 

celulitis de un simple proceso de colonización. Si el paciente no busca 

atención médica, la infección se extiende casi siempre hacia los planos 

del espacio plantar dependiente. Progresa desde el espacio subplantar al 

espacio plantar profundo, con fascitis, formación de absceso y necrosis. 

tisular. Al afectar los tendones flexores, proporcionan un trayecto para 

la rápida extensión proxinal y distal a lo largo de las vainas de los 
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tendones. 

Un 70't de las i11tecciones de los pies en los diabéticos son 

poli.microbianas e implican un promedio de 3 a especies ¡_:x:>r cultivo. 

Staphylococcus aurcus, St.1phylococcus cpidermlllis y Strcptococcus sp. son 

los microorganism;:>s que se aislan con mayor frecuencia, asi como al~unos 

anaerobios y bacilos gramncgativos. 

Las infecciones dcbid.:i.s exclusiv.Jmente a S. aurcus pueden ser tratadas 

con Dicloxacilin.:i 500 mg cada 6 horas. 

En general, la Ciprofloxacina constituye un régimen eficaz rx>r via 

oral, a dosis de 750 a 1000 m:J dos veces al d.ía. Parece ser que este 

fármaco es eficüz contra la mayoría de los mlcro:>rganisrros gramncgativos, 

caro E. coli, Klebsiella sp., Proteus sp. y Pseudonnnas sp., aunque este 

últi..no casi nunca se le encuentra en estas in(ecciones {5-7% de los casos). 

Prevenir las infecciones del pie en los diabéticos es mucho m5s fácil, 

menos costoso y más efectivo que tr.:itarlas. La educación del paciente 

sobre el cuidado de los pies debe comenzar tan pronto cexoc> se haga el 

diagnóstico de diabetes (p.;1ra información al paciente, vease el anexo 5). 

Es muy importante hacer énfasis en la detección y clasificación 

oportuna de las lesiones p::>r medio de una inspección frecuente {ver 

cuadro XIII) • 

Dejar de furrBr, seguir una dieta adecuada y controlar las 

concentraciones de glucosa y de 1 ~.,idos son muy importantes dentro del 

canponente circulatorio de loS: problemas del pie. La reduccJón de peso, 

el ejercicio rroderado y la profilaxis antitetánica al corriente, son otro 



de los aspectos que se deben tener en mente en ln atención del paciente 
35,36,37 ,3B 

diabético. 

cuadro XIII. Clasificación de las lesiones del pi e diabético 

GRADO 
O Pie en riesgo; no hay úlcera evidente pero si callo grueso, cabezas 

prominentes de los metatarsianos; ple en garra o cualquier deformidad 
ósea, 
Ulcera superricial no infectad.J cllnicamcnte 

11 Ulcera más profunda sin participación ósea 
111 Ulc1?ra profunda con formación di? absc1?sos y sin participación ósN 
IV Gangrcma local hada 
V Gangrl?na en todo l?l ple 
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=iPLICACIONES MACROVllSCUU\RES 

La macroangiopatía diabética es indistinguible de la enfermedad 

vascular aterosclerótica y, a diferencia de lü.H co:nplicnciones rennles y 

retinianas que son bastante cspecíf icas de la diabetes, no difiere 

esencialmente de la aterosclerosis que sucede en los no diabéticos. Las 

principales manifestaciones son: enfeancdad isqu6mi.ca coronaria (riesgo 

dos veces mayor), enfermedad vascular periférica (riesgo 30 veces mayor) y 

enfermedad cerebro-vascular (riesgo dos veces mayor), resulton de los 

efectos sobre las arterias coronarias, de miembros inferiores o 

cerebrales. Se diferencia sin embargo, de la población general, en que 

la prevalencia de la misma está altamente incrementada en los sujetos 

diabéticos, incluso en aquellos con menor grado de intolerancia a la 

~lucosa. las canplicaciones macrovasculares son aproxirnádamente dos 

veces más frecuentes en varones diabéticos que en no di.:1béticos; en la 

mujer, esta diferencia es incluso mayor, sobre tcx:lo a edades más jóvenes. 

~ cualquier manera, incluso en sujetos ancianos, la relación entre el 

riesgo de mortalidad cardiovascular en diabéticos y no diabéticos, siepre 

es mayor de uno .. 

El alto riesgo de enfeanedud macrovascular no parece ser inherente a la 

propia diabetes. Esta parece favorecer la acción de los otros factores 

de riesgo responsables de la enfermedad aterosclerótica en la población 

general (cuadro XIV). Por tanto si estos fact?res son identificados y 

o:mtrolados en el resto de la p::iblación, también se producirá una 
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disminución del riesgo en los diabéticos. 

Los principales canponentcs de las canplicaciones macrovasculares de 

la diabetes son: a) enfero~ad de la pared nrterial; b) anatk"tl.Ías de las 

propiedades harostáticas de lil s.:111gre, y e) respuesta de los tejidos 

periféricos a la obstrucción arterial. 

La aterosclerosis es un proceso de degeneración de lo pared vascular 

prcducido en respuesta a una lesión endotelinl corro respuesta a la 

hipertensión arterial, hiperglucemia, hiperllpidcmia o quizn por un 

mecanisrro inmune. Se ha observado que la adhesividild y la agregabilid.Jd 

plaqueta.ria están aumentadas en el plasma de sujetos diabéticos, lo cual 

dejaría en manos de las plaquetas un papel pd .. nordial en el comienzo de la 

placa de aterana una vez pérdida la integridad endotelio!. 

La hiperglucemia puede alterar la pai:ed vasculai: rrediante una 

glucosilación no enzim:.'í.tica de las proteínas del subendotclio. 

La insulina puede estimular la proliferación de las células musculares 

lisas e incrementar la captación y síntesis local de lípidos por las 

mismas. 

cuadro XIV. Factores de riesgo para la aterosclerosis 

COMUtlES 
Sexo masculino 
Edad 
l\ipertensfón arterial 
Hipercolesterol emla 
Tabaquismo y obesidad 
Estrés, personalidad tipo A 
Hfperurfcemla 
Bajo contenido de llDL 

1 PROrlOS DE LA DlAllLTES 
lllpergluccmfa 
Alteraciones hormonales (Insulina. hormona 
de crecimiento y otras) 
Adhesividad y agregación plaquclaria 
Factor Van Willcbrand 
Adhesividad de los hematfes 
Fibrinogenemla y flbrinol lsis 
liberación de prostactcl fna 

~~~~~~n:~l~;~cgg~. J.C.: Complicaciones vasculares de la diabetes. En: 
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ENFERMEDl\O ISQUEMICA CORONARIA 

La aparición de infarto del núocardio ( IAM) entre los diabéticos es más 

temprana y de tr.:iyor índice de rror:l:ulidnd que en los no diubéticos y esta 

diferencia se mantiene aunque se corrijan otros factores de riesgo. Ya 

se mencionó que la cardiopatía isguémica es la primero causa de muerte de 

los enferrros diabéticos en las ciudades inclustrial:i.zadas y 

aproximádamcnte el soi de los diabc?ticos mueren n c.:iusa de la misma. 

Asimismo, los diabéticos que sufren un IN-1. tienen peor pronóstico de vida 

a pesar de los avances en el tratamiento. 

Los casos de infarto indoloro, que representarían aproxim5.damente el 

20'!. de los casos, son debidos a la existencia de lesiones del sistema 

nervioso vegetativo (neuropa.tía autonómica), a la que se atribuye la no 

percepción del dolor. 

Se desconoce, de ~nto, de qué manera contribuye una microangiopatía 

específicamente diabética (o "rnesangiopatía"} a aumentar el rie::;go de Il\M 

en estos sujetos, o si, una cardiopatía diabética no coronaria de origen 

rretabólico, miocardiopático o neuropático desempeñarían alguna función 

importante. 

I.as medidas de apoyo cardiovascular serán iguales a las utilizadas en 

sujetos no diabéticos y habrá de prestarse suma atención a la corrección 

del desequilibrio metnb5lico existente. Asimisno, la cirugía 

reconstructora de las coronarias se lleva a cabo en los diabéticos 

siguiendo las mismas indicaciones que para los otros en(ermos, sin que se 

aprecien diferencias en los resultados 39 
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ENfERMEDAO VASCULJ\R PERifERICA (EVP) 

El segundo lugar de afección de la niacroangiop.:itia en el diabético es 

la vascularización de los miembros inferiores. En estos pacientes, la 

aterosclerosis suele afectar a vasos más pequeños (arteria tibia! y 

poplítea) que en los no diabéticos {arteria ilíaca y feiroral), y en los 

primeros suele afectarse segnentos mayores lo que hace dHí.cil la cirugía 

reconstructiva. 

Las úlceras son debidas a isquemia y muchas veces aparecen caro 

resultado de pequeños trauma.tistros que pasa desapercibidos debido a la 

neuropatía concanitante. Pueden asentor en cualquier territorio 

(maleólos, dorso del pie, parte lateral del misrro, etc) y serán dolorosas 

excepto si coinciden con una neuro~,tía en cuyo caso serán indoloras. 

Los pies del paciente diabético serán examin.:idos cuidadosamente de 

acuerdo a los lineamientos expresados con anterioridad (páginas GO a 64). 

la rrortalidad en aquellos diabéticos que presentan EVP es i1nportante, 

debida principalmente a cardiopatía isquémicu.. Más del 50't de estos 

pacientes mueren antes de 5 años de iniciada la afección vascular. 

otra manifestación de la aterosclerosis en el diabético es la 

calcinosis de la capa media arterial o enfermedad de Monckeberg. Se 

trata de un depósito 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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ENFERMEDllD CEREDROVASCULJ\R 

Los problemas ccrebrovasculares son ni5s frecuentes y producen nkis 

afección en los diabéticos que en el resto de lo p:>blación. 

La principal cü.usa de accidente vascular encefálico en estos casos es 

el infarto trcmbático, debido en parte a la atercxrotosis cerebrovascul.i.r 

y en parte a un incremento de la coagulabilidad y viscosidad de la sangre. 

Esto últi.rro se manifiesta también en una mayor frecuencia de accidentes 

isquémicos transitorios. Esto no debe ser con Cundido con cm1dros de hemi 

o m:moparesia debidos a un episodio hipoglucémico. 

La intolerancia hjdrocarbonatada se asocia ya con un desga aumentado 

de enfermedad cerebrovascular, así cano con cardiopatía isquémica. 

La hipertensión arterial puede incrementar el riesgo de los sujetos 

diabéticos, por lo que esta debe de ser controlada (ver p5ginus 25 a 35). 

El valor profilactico de le..;;.; antiagregantes plaquetarios (ácido 

acetilsalicilíco a bajas dosis, dip:iridarrol, etc} para prevenir los 

problemas cerebrovasculares está actualmente siendo estudiado en 

seguimientos a largo plazo, y en poco tiempo pueden aportarse resultados 

valiosos 39 
•
40

• 

El tratamiento preventivo requiere un enfc:x:iue multifactorial del 

riesgo total de la enfermedad cerebrovascular, prestando atención a todos 

los riesgos rrodificables caro el tabaquismo, la obesidad, la hipertensión, 

el uso de hormonales orales, dieta, y factores psicosociales cano 

ansiedad, estrés, sucesos de la vida y rrovilidad social, siendo de interes 

especial la pauta de conñucta de pacientes con personalidad tipo A • 
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amos EsrJ\llOS J\SOCillDOS l\ Dll\BE"l'ES 

CCMPLICl\CIONES GllS'l'ROHl'l'ESrINllLES DE lJ\ D!l\Dll'l'F.S 

Los problemas g.:tstrointestinales (GI) se encuentran entre las 

canplicaciones de la diabe:tes mellitus que se pasan por alto con w.ayor 

frecuencia y que se conprendcn menos. De acuerdo con los conocimientos 

tradicionales la prevalencia de diarrea, constipación, náusea, vú1üto y 

otros síntaMs GI es baja en pacientes con DMID y DMNID. Sin embargo, 

cuando se pregunta intencionádamente a los pacientes con diabetes de 

larga evolución sobre sintcmas GI bajos se ve que es mucho más frecuente 

de lo esperado. En un estudio prospectivo llevado a Cilbo en Dallas, el 

76% de los pacientes que asistían a una clínica de diabetes para 

pacientes externos refirieron síntc:lros GI. * De los 136 pacientes que 

participaron, el 60i refirió constipación, el 34% dolor al:x1aninnl y el 29% 

náusea y ván.ito. cerca del 251. de los pacientes notificó uno de los 

síntanas siguientes: disfagia, diarrea e incontinencia fecal. Menos del 

33% no presentaba síntanas gastrointestinales. 

El grupo de problemas GI en la diabetes suele atr:buirse a hipotonía y 

a disminución de la rrotilidad y de las secreciones pancreáticas, pero el 

origen de estas irregularidades no es claro. La mayoría de los 

investigadores creen que es una lt\3.nifestación de neuropatía autónona .. 

* Feldman. M. y cols.: Ofsorders of gastrofntcstfnal mot11tty 
assocfatcd wfth dfabctes mcll ltus. Ann lntcrn Med 198J;98:37B-JBIJ. 
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Algunos otros mecanisiros que pueden explicar Jos sintanas rrolestos que 

experimentan los pacientes son la microangiopatía; leis concentraciones 

anorrrales de electrolítos, glucosa plasmática, insulin.J y glucSgon, y el 

aurrento de la sensibili t1.nd a las infecciones. 

Antes de hacer el di.::ignóstico de gastroenteropatía rcl.JcionacJa con 

diabetes se deben descartar otras alteraciones coexistentes cano lo sería 

la dilatación gástrica que suele ocurrir durante la cctoocidosis y que se 

resuelve después de corregir lils alteraciones metabólicas. 

la hiperm.J.gnesemia asociada a insuficiencia renal; los desequilibrios 

de potasio, calcio y fosfato y; las biguanidas , pueden acanpañc:irse de 

náusea, vémito, diarrea y/o constjpación. 

Es prob3.ble que la constipación sea la maní fesl:ación más frecuente de 

gastroenteropatía relacionada con diabetes y aunque no siempre es 

extrema, merece una atención rrédica seria. 

Para los pacientes con síntcmas leves de eetasis gástrica, a menudo es 

suficiente ingerir canidas pequeñas y frecuentes, asi cono evitar las 

grasas de la dieta. Es muy importante que tcxlos los pacientes 

cc:uiprendan que el exceso de fibra en la dieta puede empeorar sus síntanas 

y conducir a la formación de un bezoar. Esto es desafortun.Jdo porque la 

fibra disminuye la absorción de carbohidratos y ejerce un efecto benéfico 

sobre el control de la glucemia, pero en estos pacientes los riesgos son 

mayores que los beneficios. 

El tratamiento con metocloprarnida es necesario para los pacientes con 

gastropatía extrema. Este fáDMco acelera el vaciamiento gástrico y 
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también actúa corro antierrético. La dosis habitual es de 10 mg curitro 

veces al día. La dosis se puede aumentar hasl:ü 20 mg cuatro veces al 

día. La metocloprDmida puroe causar sintom,_,s neurológjcos que van de 

ansiedad e inscrnnio hast.:i tortícolis en casi loi de los pacientes. 

Se supone, pz!ro no se ha canprobado, que la cisaprida y la dcmpcridona 

son útiles en el tratamiento. La cisapridu actÚ<:1. a nivel del plexo 

rresentérico al aurrentar la liberación de acetilcolina. Igual que la 

rretoc:loprrunida, la dcroPJridona es un antiemético potente, pero prcx:luce 

menos efectos colaterales. Una guía para el m:mejo de la enteropatía 

diabética se ve en el algoritmo del anexo 6. 41 



73 

llIPERLIPIDEMIA Y Dll\BE'rES 

Los pacientes con hiperllpidem.ia pueden presentarse clín:i.céllnente con 

nanifestacioncs de aterosclerosis, pancr-catitis o infiltración lipídica de 

la piel o tendones ( xantcxros) • Hablaremos de las enferntedades 

cardiovascularcs ateroscleroticas, puesto que, la hipcrlipiclemia se 

asocia a ellas en una gran proporción de casos, especialmente en pacientes 

diabéticos. 

La relación entre dieta, colesterol plasm5tico y cardiopatí.a isquémicü 

está amplirurente dem:>strada ¡x>r numerosos estudios ex(?Crimentüles y 

epidemiológicos 4 2 • 4 3 • Es bien conocido que el consumo de grasa de una 

EX>blación se relaciona directamente con los niveles de colesterol 

plasmático que la misma tiene y con la incidencia y prevalencia de 

cardiopatía isquérnica. No se conoce ninguna p:iblación con incidencia 

elevada de cardiopatía isquémica en que los niveles rredios de 

colesterolemia sean bajos. El nivel elevado de colesteroletnia constituye 

un factor de riesgo indispensable para que aparezca la enfermedad 

coronaria; el tabaco y la hipertensión 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 lípidos y lipoproteínas 

plasmáticas inducido por la dieta disminuye la incidencia de 

rrorbi.mortalidad por cardiop.J.tía isquémica. 

En el enfoque general del paciente debe de realizarse una anamnesis 

canpleta, seguida por un exámen físico y pruebas de laboratorio básicas. 
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Los antecedentes deben de incluir un perfil de los factores de riesgo 

( vease el cuadro XV) • 

El Programa Nacionnl de Educación sobre colesterol clasifica los 

niveles de colesterol total y de WL por gamas en deseable, rie:::;go elevado 

limítrofe o riesgo elevado (cuadro XVI). 

Las recomendaciones para el seguimiento y el tratamiento de los 

pacientes se basan en los niveles de colesterol total y de LDL. Los 

pacientes con niveles de colesterol sérico menores ele 200 n~/dl deben de 

repetir la deteaninación antes de 5 Dños. l\qucllas personas con niveles 

de colesterol mayores de 200 mg/dl deben de repetir la determinación 

luego de uno o dos meses. Si la nueva deteaninación esta dentro de los 

30 mg/dl respecto de la primera, debe tcxnarsc el pranedio de las dos 

determinaciones para considerar cerno se proccder5. después. Si la 

variabilidad entre ambas pruebas es mayor de 30 mg/dl, se recomienda 

hacer una tercera dctermim1ción y promedü1r las tres para establecer el 

futuro plan de acción. Cuando se determinan los niveles de colesterol de 

LDL también es aconsejable hacer dos o tres deteaninaciones con una a ocho 

semanas de intervalo, para confirmar los resultados y para establecer un 

buen valor basal para juzgar las intervenciones terapeúticas ulteriores. 

Aunque el tratamiento debe individualizarse de acuerdo a los 

antecedentes, exploración física y objetivo del mismo tratainiento, es 

posible seguir las pautas de manejo observadas en el cuadro xvr1 44145146 



Cuadro 'iN w Principales factores de riesgo cardiovascular 

Sexo masculino 
Antecedentes familiares de cardlopatia coronaria prematura: iníarto de miocardio 

o muerte súbita .:mtcs de los 55 aiios en un progenitor o hermano 
Consumo de cigarrillos: en la actualidad fuma más de 10 ci9arrillos al día 
Hipertensión 
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Bajo nivel de colesterol llOL: mcnor de 35 mg/dl, confirmado en varias dctcrmin.Jcioncs 
Diabetes mcl 1 itus 
Antecedentes de enfermedad ccrcbrovascular o da vasculopatia periférica 

ocl us 1 va comprobada 
Obesidad grave ( JHC mayor a 30) 

Adaptado del Informe del Panel de Expertos sobre Octt:>cción, Evalu.il.lón y Tratamiento 
dC!l Colesterol Sanguinco Elevado en Adultos, del Programa Nacional de Educación sobre 
Colesterol. Arch, tntcrn. MC?d. 198B; 148:36. 

a.roro~!. EStirm:ifu cb les ni\clES ~ de colesterol y 
trigliceridos en relación con el riesgo de cardiopo.tía 

UIVEL DE COLESTEROL TRIGLICERIDOS IllTERPRETAClotl 
(m /dl 1 (mg/dl 1 

TOTAL LDL 

< 200 <130 <250 tlivel deseilble 
200 a 239 130 a 159 250 a 500 tlivel C?Jevado alto 

lfrnitruft' 
.. ó ) 240 "' ó ) 160 "' ó ) 500 Gam.1 dC? alto riesgo 

Adaptado y modtffcado de el informe del Panel de Expertos sobre Detección, 
Evaluación y Tratamiento del Alto Colesterol Sanguineo en Mullos. Arch Intern 
Mcd. 1988; 148:36. 
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cuadro XVII. Pautas para el tratamiento de la hipcrcolestcrolemia 

CONSTJTUYEtlTE DIETETICO 
Grasas totales 

Acidos grasos saturados 
Acfdos grasos polilnsaturados 
Acidos grasos monoinsilturados 

llidratos de carbono 
ProteTnas 
Colesterol 
Caladas totales 

O l E T A 

ltlGESTA RECOMEtlDAOA 
Menos del JO'l. de las calarlas totales 
Henos del 101: de las calorías totales 
\lasta el 10:r; de las calorías totales 
10 a lS't de las collorfos totales 
SO a GOl dC? las calarla!> totales 
10 a 2oi de las caladas totales 
menos de 300 mg al dfa 
Pilra obtener y mantener un peso 

corporal deseable 

FARMACOLOG 1 ca 
FARHACO DOSIS DIARIA 

USUAL 

Colestiramfna 16 a 211 g 
Colestipol 20a30g 

Acfdo nfcotinico 3 a 6 g 

Lovastatlna 20aBOmg 

Gcmf 1 broz f 1 1,2 g 

Probucol l g 

PRlNCIPAL 
LIPOPROTEillA 

OJSMltlUJDA 

LDL 
LDL 

VLOL,LDL 

lOl, VLOL 

VLOL, LDL 

LDL, llDL 

MECf\11 J SMO 0( f\CC J OH 

Promueve la cxcrecfór1 de ácidos 
llllfares, estimula la eliminación 
di? LOL 
Reduce la sfntesis de VLDL 

lnhfl.Jidor especHico de la 
bfo!>intcsis dl?l colesterol 

Reduce la síntesis de VLOL 

ruede aumentar la depuración de 
LOL; sus propiedades anti­
oxidantes protegerian a las LDL 
de la oxidación y captación 
ul tcrior por los macrófagos di? 
los tejidos 

Adaptado del Informe del panel de Experos sobre Detección, Evaluación y Tratamiento 
del Alto Colesterol Sanguíneo en Adultos. Arch Intern. Mcd. 1988; 148:JG. 
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Ml\NIFEsrACIONES arrANEAS DE U\ DIABETES 

La dlabetes mellitus puede dar lugar a la aparición de lesiones 

cutáneas en el 30% de los enfcaoos, estas lesiones pueden presentarse a 

consecuencia de múltiples [actores: c:iltcrac.iones del metabolismo 

hidrocarl:onatado, perturbaciones del metab:>lisno de los lípiclos, lesiones 

vasculares, neuronales o bien pueden ser e[ectos de la tcrapeútica. 

Estas manifestaciones cutáneas son muy variadas y de difícil 

sistematización. 

Fisior:atológicamente, la isquemia crónica de las extremidades 

inferiores da lugar a la aparición de una serie de signos, tales ca10: 

L Atrofia cutánea con adelgazamiento de la piel. 

2. Atrofia del bullx> piloso con pérdida del vello. 

3. Distrofia ungueal con engrosamiento de la lámina ungueal, y en 

ocasiones pérdida de la misma. 

4. En casos graves hipo o anhidrosis. 

S. Frialdad y palidez en elevación o al rrover activamente los dedos. 

6. Aparición de un eritema jaspeado al m:intener la pierna colgando, 

estando en posición sentada. 

7. Dolor a la deambulación (claudicación intermitente) o en c ases 

graves, en decúbito. 

Las rranifestaciones más canúnes son: la gangrE;!nu, la cual se presenta 

con una frecuencia 50 veces 1M.yor en ccmparación con los no diabéticos. 

El eritema erisipela-like, se da en diabéticos ancianos con la 
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aparición en la cara lateral o posterior de las piernas ele una mácula 

eritematosa, bien delimitada, a veces purpúrica o con pequeñas áreas de 

necrosis;cuyo tama.ño p:x:lría alcanzar el de la p.:ilma de la oono. 

Infecciones muco-cutáneas por candida que pueden ocasionar muguet, 

vulvovaginltis, balanitis y l::oceras de Perléche o 1nejor dicho estom::Jtitis 

candidiásica. 

Eritrasma ocasionado por Coryncbacterfum mfnutissfmum y que se inicia 

generalmente en el tercio superior, cara anterointerna, del muslo, en 

forma de una lámina rrarronácea con descamación tenue y tam.:iño variLlble. 

Infecciones bacterianas que pueden provocar foljculitis, furunculosis, 

antrax, ectima, erisipela, gangrena gaseosa no clostridial y otitis 

externa, entre otras nás. 

La necrobiosis li[XJidica suele presentarse en tres de cada mil 

diabéticos: del total de casos, el 62% son diabéticos. La localización 

preferente es en extremid.:ides infer-iores y en la región pretibial (85%); 

no obstante, puede tambien localiznrse en antebrazos, manos, al:dómen, cara 

y cuero cabelludo. Se inicia con pápulas bien circunscritas recubiertas 

de una descamación muy discreta, que va creciendo periféricamcnte de fonl\3 

radial y con tendencia a agruparse. Una vez constituída roana una placa 

de consistencia cérea y color pardo ama.rillento. 

Las manifestaciones cutáneas secundarias al uso de hipoglucemiantes 

orales incluyen: urticaria generalizada, prurito, eritema discreto 

generalizado, fotosensibilidad, reacción antabus asociadas al uso de 

alcohol, y muy ocasionalmente causar un síndra:ne de Stevens Johnson 41 
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•rnm'llMIEN'lO lllGIENICO DlE'l'E:l'ICO DE U\ Dil\DF.TES 

La diabetes m<::?llitus está considerada más caro un síndrc:xne que cano una 

en(crmedad, en razón de su variedad clínica, fisiop.:i.tológica, bioguímica, 

y gcmética ¡ por ello, hasta el m:mento, su tratamiento no ha podido ser 

etiológico, ca:to es la 1rcta de tcx:1a buena tcrapeútica. 

Hasta la (echa el nédico se ha limitado .:i corregir, en primer término, 

la UlcJnifcstación biCX]uímica m5s sobresaliente, que es la hipergluccrnia, y 

secundariamente las alteraciones en el mctab:>lismo de las proteí.nas y las 

grasas, responsables estas últimas, de las canpli.caciones del 

pudeci.miento. Si esto ha repercutido en el beneficio del cnferno, 

solnmente lo ha podido constütar el p.:iso del tiempo. Desde las primeras 

rccaoondaciones dietéticas expuestas a fines del .siglo pasado y 

principios de éste, hasta el implante de células mecánicas, bunbas de 

infusión contínua y transplantes p:mcreáticos, el efecto de la terapeútica 

en la diabetes mellitus, pese a no estar fincada en la etiología del 

padecimiento, puede considerarse benéfica. Con las recanendaciones 

dietéticas se ha podido hacer desaparecer el síndrane primario constituído 

por poliuria, polidipsia, polifagia, miastenia y baja de peso; bajo el 

control tcrapeútico se hün abatido los índices de rrorbi-nortalidad por 

canplicaciones agudas y c.z:ónicas, y la invalidez ocasionada por tcx:lo el 

cuadro clínico de la enfennedad. 

Es claro suponer que el primer recurso terapeútico que debe emplearse, 

conociendo la fisiopatología de la diabetes me~litus, es el tratamiento 
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dietético, cuyo e(ecto no se limita sólo al control de los niveles de 

glucosa sanguínea mediante el cálculo de los ingresos de los nutrientes y 

las Cillerías que pI:"oducen, sino que hoy s.:ibcrros de cambios originados por 

la dicta sobre la p;;oducción de insulina en el enfermo con DMNIO, en la 

prcxlucción endógena de hexosas principalmente de origen hepático y en el 

favocecimiento de las condiciones de los receptores periféricos para la 

glucosa. 

1\Ún cuando deben señalarse a las nuevas insulinas, los hiF03luccmiantes 

orales y el ejercicio, ceno otros tantos medios tcrapcúticos, ninguno de 

ellos ti.ene una indicación tan universal en el diabético can::> la dieta. 

Vale citür aquí un procedimiento que debe considerarse dentro de la 

terapeútica de la diabetes y que es también de prescripción general: 

la educDción. No p::xká llevarse a cabo un tratamiento dietético, 

insulínico, con hipoglUcf!!-niantes orales o (Ísico, en un padecimiento 

crónico cano es esta enfermedad, sin la valiosa ayuda de la instrucción 

del enfermo. 

Conociendose caoo se conocen los grandes fracasos de la prescripción 

médica, es conveniente hacer énfasis en el empleo de los medios que 

m:xlifiquen lu conducta del enfermo, que le establezcan nuevos hábitos y 

que le convenzan de los beneficios de las disposiciones médicas. 

En síntesis, puede decirse que el tratamiento actual de la diabetes 

está basado en cinco principios: dieta, ejercicio, hipoglucemiantes 

orales, insulina y educación al enfenno diabético. 
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DI E 'l' /\ 

Con el devenir del tiempo la experiencia médica ha ido mc.dificando la 

filosofía sobre el manejo dietético de los enfetm:Js diabéticos. En 

muchos casos podeiros ahora adaptar el tratamiento a la fotm:J de vida del 

p.:icientc y no lo contrario, ca:ro .::icontecía nntaño. 1lün desaparecido las 

di.etas e.le menú 11 fijo" para dar paso a las e.le "elección libre" gracias a 

los sistemas de agrupamiento de ali~ntos por sus características 

branatológicas, genéricamente conocidns cano ''rncioncs equivalentes", y 

que penni te~ ln variedad e intercambio de alimentos. 

Los objetivos tcrapeúticos de la dicta son los siguientes: 

l. Aliviar los síntomas debidos D. hipergliccmia. 

2. Restablecer la sensación de bienestar y readaptar a la vida cotidiana. 

3~ Evitar en lo posible las oscilaciones del nivel glucémico madiante una 

distribución ordenada y adecuada de los principios generales de 

tratamiento. 

4. Proporcionar una alinentación equilibrada en función de las 

necesidades del paciente, según su edad, sexo y actividad física y 

nodificarla en determinadas circunstancias coro la insuficiencia rcmal, 

enfermedades intercurrentcs, cetosis, etc. 

S. Reducir la incidencia de cambios degenerativos (micro y 

macroangiopatía} mediante ·las oportunas correcciones dietéticas, 

asociadas, si es necesario, al tratanúento farmacológico, hasta corregir 

hi¡_::crlipidemia e hiperglucPmia que tan desfavorablemente influyen en la 
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evolución de la en(eL,tledad. 

6. Restablecer, siempre que sea posible, el poso teórico ideal, con 

dietas hipcrculóric.:is en el diabético delgado e hipocalóricas en el obeso. 

Se conoce desde hctce tiempo la importancia de la "adecuación del peso", 

ejerciendo un c(ccto benéfico sobre la tolerancia hidrocarOOnatada, al 

rrejorar la sensibilidad a la insulina. 

Para valor.:ir el peso teórico ideal se han propuesto nurrorosas tablas y 

[Óanulas que proporcionan una aproxlliación clínica suficiente y tienen la 

ventaja de ser Cii.cilmcnte rt\QOejables.· Actualmente la m5s utilizada es el 

indice de masa coq:oral la cual ya fué descrita con anterioridad (página 

21) . En la pdict lea, se suele indicar la cantidad de calorías de acuerdo al 

peso corporal deseable. /\si tenerrKJs que se pueden Slllllinistrar 25 

kc.:tl/kg de peso al día en el paciente con norrropcso; 20 kcal/kg de peso 

ideal al día para un lf.'C grados I y II: y 15 kcal/kg de peso ideal por 

día pa.ra un lt-X: gr:ado III, (ver página 22). 

Aunque no existe una proporción ideal de los tres nutrientes 

principales en el tratamiento de la diabetes, la mayoría de las escuelas 

preconizan que del total de calori.as de la dieta, aproximádamente el soi 

procedan de los hidratos de carbono, el ap:>rte proteico sera entre el 15 

y 25% y los lípidos entre 20 y 30% (ver página 76 y cuadro XVIII) • 

La distribución de los nutrientes durante el día se consideran los 

hábitos de alitnC?ntación del paciente y, f:X)r otra parte, el uso de 

hipoglucerniantes, ya sea insulina o hip:Jglucemiantes bucales. 

poclran distribuir los nutrientes caro sigue: 

Asi se 
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En quintos: l/5, 2/5, 2/5 con o sin col ación nocturna cuando se 

utiliznn insu.U na de ilcción prolongudu. 

En octavos: 2/8, 1/8, 2/8 , l/8, 2/8 en di.:ibéti.cos muy lábiles que 

utilizan insuUna de acción prolongmla. 

En cuartos: 1/4, 2/4, 1/4 cuando se utilizan insulinas de acción 

intermedin o lti p:><.J Luccmümtes ora.len. 

En tercios: 1/3, 1/3, 1/3 cuando se utilizan insulinas de acción 

intermedia o hipogluccmiantes orales. 

A modo de conclusión es de interés formular los s iguicntes parámetros: . 

L /\prox initdLimentc la. mitad ele los diabéticos pcx:kí.a conseguir un buen 

control mctabSlico simplanente con una dieta adecuada. 

2. La dieta, el ejercicio y los fiínrocos deben constituir una unidad 

coherente p.:.,ril m.:mtener un cotltrol adecuado. 

3. La alimentación del diabético será to:lo lo semejante que sea posible a 

la de un jndividuo norm:ll y a su entorno familiar. 

4. El régimen ser5. variado y peonitirá al [Xlciente, de acuerdo Cl sus 

gustos, escoger entre una amplia variedad de alimentos. 

S.. Ia prescripción dietétic.:i será lo más sencilla ¡::asible y adaptada al 

nivel sociocultural del paciente. 

6. Flnalmcnte, püra conseguir la confianza y motivación del paciente y 

el mantenimiento de las norrMs prescritos, es necesaria una labor de 

educación que le instruya en la importancia y características de la dieta 

y el ·porque se debe mantener en forma regular y constante si quiere 

conseguir la mejor cali.c'lad de tratamiento y de vida46 •48 . 
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Cuadro XVllI.. ReccmendaciOnes nutrlcl.onales para pacientes con D.M. 

l. Alcanzar y conservar un peso corporal ideal 
2. Derivar 55 a 60'..t de la ingestión calórica total en carbohidratos 
3. Consumir alimentos que contt'ngan e.u no refinados, con fibras, intcntaudo tom.:ir 40 g 

de fibra·s solubles por día 
4. Consumir solo canlidildcs "modC?stas" de sacarosa y eso sólo si se puede demostrar 

que este ,izí1car no afecta de manera advcrs.i el control mctal.lólico o el peso 
coqrnral Individual 

5. tl uso de varios cdulcurantcs nutritivos y no nutritivos es aceptable 
6. limitar la Ingestión proteica para los adultos a o.a g por kg de peso corporal 
7. Restringir 1.1 ingestión de grasa a JOl o menos del total de calorias con menos 

del lO't de las c.1lorfos totales proporcionadils por grasas saturadi!.S o grasas 
pollinsaluradas (la grasa monolnsaturar.l.l constituye el resto de h in9estlón 
de !)rasas) 

O. ltestrln!)lr la ingestión de colesterol a menos de 300 mg por día 
9. Restrln!Jlr la ingestión de sodio a menos de 1 g por 100 cal; máximo 3 g por dla 

Tomatlo de las recomendaciones dietéticas de la American Diabetes Associatión 
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E.JEHCIClO 

De lns diversas tnQClalidades que se emplean para el tratrunicnto de la 

dinbetes, el popcl desempeñado por el ejercicio es el menos canprendido y 

el utiliu1clo con menos precisión. Para entender los efectos del 

ejercicio en el paciente diabético, es necesario conocer la respuesta 

norrral al ejercicio. El consurro muscular de energía aumenta de 

inmediato al jniciar el ejercicio y el flujo de canbustibles metabólicos 

es regulado finamente para cubrir el tna.yor requerimiento energético. 

En un principio se consume glucógeno muscular, pero a medida que el 

ejercicio continún la glucoso circulante, liberada por el hígado, se 

convierte en una fuente de energía más importante. la producción 

hepática debe equilibrar con exactitud la tasa de utilización muscular de 

glucosa para pr;cvenir grandes variaciones en la concentración de glucosa 

plasmática. cuando el ejercicio se prolonga, los ácidos grasos libres 

pasan a ser el principal ccxnbustible metabólico. Esta serie de 

acontecimientos es influíd.:i por la intensidad y la duración del ejercicio 

y por el entrenamiento y la aptitud física. 

Las respuestas mctübólicas son orquestadas pctr respuestas neurales, 

cardiovasculares y hormonales específicas. La. secreción de insulina 

disminuye y aumentan las hontonas contrat'rcguladoras (catecolaminas, 

glucágon, honnonn del crecimiento y cortisol). Estas alteraciones en la 

secreción honronal facilitan la producción de glucosa por el hígado y la 

rrovilización de Leidos grasos libres a partir del tejido adiposo. !\demás 
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ejercen e(ectos espccíCicos sobre el metalx>lisno muscular. 

En especial, en los pacientes con DMNID, el ejercicio puede ser útil de 

v.:i.r.las m.:met'as. Pdmero, se cooprol:ó que el ejercicio 1ocx:lcr¿¡do mejora la 

sensjbilidad a lo insulina y la tolerancla a 1. . .1 glucosa, aunque no se 

reduzc.:i el peso corporal. segundo, en canbim1ción con un programa 

cl.ictético adecundo, el ejercicio puede ser útil para pra:rover la pérdida 

ele peso. El mcjornmicmto de la sensibilidnd a la glucosa por medio del 

ejercicio y la pérdida de peso puede pcnuitir reducir la dosis de 

hi¡:oglucemiantcs orules o de insulina .. Con el ejercicio también es 

posible reducir el riesgo de compli.cnciones vasculares, no sólo 

mejorando el control e.le la glucemia, sino tambien elevando el nivel de 

lipoprol:cínas de alta densidad. 

1\unquc lD.s vcnt.::ijus de los progrD.mns de ejercicios pueden ser 

sustanciales para los püci entes diabéticos, no se 1 es debe emprender sin 

unn pl.:in.i[ic.:ición adecuada, porque existen algunos riesgos {X)tenciales. 

l\l9unos de ellos, COlro la mayor incidencia de hipoglucemia, cst5n causados 

P=>r un aunento en la absorción de insulina y una mayor sensibilidad a la 

acción de es ta hornona. En los pacientes scrnetidos poco antes a la 

fotocoagulación [X>r rctinopatía proli(erativa y edema macular no se deben 

intentar los ejercicios que podrían D.u1nentar la presión intravascular en 

la retin.:i, caro la maniobra de Val.salva. Debe limitarse la actividad 

física en los pacientes que sufren neuropntía sensorial grave, porque 

acrecentaría el riesgo de cortarse o herir las extremidades inferiores. 

En los pacientes con DMNIO, que suelen tener mucho mayor ed.:::i.d, hay que 
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ser muy prudentes, para evitar el riesgo de dcsencadcnLl.r infarto de 

miocardio y arritmias. la mayor prevalencia de comprcmiso vascular 

periférico en los diabéticos de tip;:> II se asocia con la formac.ión de 

hcmntom.,s f5ci.Jcs en la piel, que por lo general conducen a la abscedacjón 

y ln osteomielitis. 

En la ev.:iluadón mL· .. c]jca inicial, se requieren detallados ex5menes de 

los sistenl.:ls cardiaco y vasculur, adcm ... =is de estudios oftolnoJógicos, con 

el fÍll ele descartar lesiones en estos órganos y sistaMs, lns cuales 

podrlan exacerlXlrse con los ejercicios intensos. L::, evaluación de la 

cupacldad carc.llnca y de trabajo debe canprendcr el.ecti:ocardiogram.:i.s de 

rc¡:oso y de esfuerzo en los pacientes mayores de 40 años o en quienes 

tienen antecedentes de síntana.s cardiacos. 

/\unque no cntr:.:t en los alcances de esta tesis real izar: una descripción 

detall.:ida del plr:m de ejercicios, corresp:>nde formulü.r algunas 

recanendacjones gcncr:ales que sirvan de paut.il parn l.:i rccanend.:ición del 

programa de actividnd física. Los ejercicios de resistencia cooo, 

c.:uninatas, ciclismo, acrobisrro y actividades dinámicas, suelen ser más 

rcccxnendables que los de fuerza (p. ej., levantamiento de pesas), porque 

estos últh'Os pueden elevar la presión sanguinea en fornn transitoria. El 

plan de ejercicios suele ccxrenzar con un pericxlo de calentamiento de diez 

minutos, co11sistente en estiramientos y flexjones, 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 tráximo, 

según la dur:-acl ón del progrllma. de ejercicios. Estos planes deben de 



88 

liacersc por lo menos tres veces por scin..ina pc:ira conseguir los efectos 

benéficos imtcs mencionados. 

Por í'lltino, es conveniente observar !.:;is siguientes recanendacioncs: 

l. los p.:Jcicntcs evitaran inyectarse insulina en brazos o piernas si 

proyectan real j zar:.- ejercicio. 

gluteos. 

En cambio, deben hacerlo en el abdánen o 

2. Con frecuencia, se requiere una canida o una colación o bién una 

reducción de Ju dosis de jnsulina para prevenir la hi[XJglucemia. 

3. Cano las respuestas individu.Jlcs varían, el p.;:icient~ debe aprender 

cmpíricumente las respuestas glucémicas de una dcterminnda actividad, 

nonitoreando él mism sus niveles de glucosa. 

4. Siempre que sea posible, se evitará el ejercicio en los nouentos de 

máxima nctividüd de la insulina. 

5. 'fcner colocado un brazalete que identifique al paciente caro 

diabético. 

G. El paciente debe conocer los sí.ntc:mas de hi(X)91ucemia y llevar consigo 

una fuente rápida de hidratos de carbono para prevenir esta eventualidad. 
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'l'IU\'l'l\MlEf'l!O FllHMl\COI..CX;ICO 

sur,FON lLUHFJ\S 

Un acontec.imicnto fo1portante en la historia del tratamiento ·ae la 

diabetes sacarina fué la intI:"oducción de agentes hip::>glucemiantes bucales 

eflc.Jces. Janbson y cols. (1942), en el curso de estudios clínicos 

sobr·e el tratamiento de la fiebre tifoidea, descubrieron que una 

sul[runidn provocüba l1iJ?09"lucemia. JnubJ.tiers ( 1957), colaborador de 

Ji:mbson, descubrió que este canpuesto no tenía efecto hipoglucemiante en 

el animal completamente privado de páncreas y sugirió que el efecto era 

el resultado de lu. cstimulnción del páncreus para secretar insulina. La 

aplicación práctica de estos hallazgos no fué aprovechada hastü. que F'ranke 

y Fuchs encontraron que el agente antibacteriano carbutamida rebajaba el 

azúcar de la o.:mgrc en pacientes tratados por enfermedad infecciosa y 

daoostr.:1ron la utilid.:icl de la carbutamida en la diabetes. Poco tiempo 

después se obtuvo la tolbutamida, sustancia no anti.bacteriana y menos 

tóxica que la carbutamida, y que es miembr;o de lü clase de agentes 

hipoglucemiantes conocida caro sulfonilureas49
• 

I.as tres primerlls, tolbutrunida, clorpr;opamida y acetohexamida, se 

suelen considerar p:>r su antiguedad (ccrnercializadas en 1957, 1958 y 

1962, respectivamente), cerno sulfonilureas (SU) de primera generación. 

En los últimos años han aparecido medicamentos de esta familia mucho más 

potentes conocidos ccxro de segunda generación (glibenclamida, glicacida y 

glipizida), que comenzaron a usarse en Europa a partir de 1969. 
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Las sulfon.ilurcas reducen los niveles de glucosa munentimdo la 

scnsibilhlud de la célula beta a la hipcrgluccmia y en forma secundaria 

incrementando la seci;cción de insulina, si el tratamiento se prolonga por 

días o por semanas las cuantificaciones de insulina disminuyen al nivel 

inicial a pesar de mc.1ntcner la glucosa dentro de límites normales. 

El uso de SU en forma crónica, aumentan la sensjbilidnd de los 

receptor.es de membrema n la insulina y favorecen su actividad de segundo 

mensajero. Inhiben lü prcx:lucción hcp.ítica de glucosa al disminuir la 

gluconcogéncsis y la cctogéncsis e -incremcnt.:indo la glicolisis y la 

fructuosa 2, 6 difosfüto. En el músculo estimulan el transporte de 

aminoácidos. Ejercen acción mimética sobre otras hoaronas 

g.J.strointestim::ales de efectos similares a la insulina. 

los hipoglucemiantes orales (llGO) de segunda generación tienen un 

cCecto hipogluccmi..:mte, miligraroo a mili.grano de 25 a 100 veces mayor que 

los de pr.imera generación, sin embargo, son muy parecidos en cuanto a la 

efectividad para disminuir los niveles de glucosa. 

Se absorben bien en el tracto gastrointestinü l, teniendo un nivel 

plasm5.tico adecuado al cabo de 2 a 4 horns. Se unen en forna extensa a 

las protc.ínas plasmáticas y pueden ser desplazadas por un buen número de 

medicamentos (cuadro XIX) algunos de los cuales trastornan el metabolismo 

de la glucosa. 

los llGO en su paso al hígado generalmente son metabolizados a 

compuestos inactivos a excepción de la ncetohexamida que se activa. Los 

metalx>litos son climi.n;u'los eor orina y heces. 



91 

Las SU diCi.ercn en su vida media, metabolisno, unión a proteínas, 

mctab::>litos activos, excreción y efectos secundarios, p::>r lo que la 

elección de una ú otra droga dependerá del caso individual y del 

conocimiento de estas diferencias ya que todas pueden ser convincentes, 

convenientes, e(cctivas y seguras si se han elegido apropiadamente y se 

recanienda en general utilizar el mcdic:amen to con el cual se tenga mayor 

exper.icnciil. 

En general lns indicaciones para el uso de sul(onilureas son: 

l. DMNID de reciente diagnóstico con [allas a las medidas no 

faanacológicas. 2. Enfermos con peso normal o sobrepeso. 3. Inicio 

de la en(cancdüd en la quinta década de la vida. 4. Hlperglucemia no 

severa (menor de 250 RB/dl). S. Control con dosis p?queñas de insulina 

(25 a 30 UI p:>r dla). 

Las contraindic.:iciones cstablecidüs para el uso de sulfonilureas son: 

l. OOID. 2. 1:)1ib;.,razo. 3. Insuficiencia renal o hepática detectadas 

p:>r los métcxlos de l.1.lx>ratorio habituales. 4. Enfermedades catabólicas 

j ntercurrentes. s. Situaciones de "estress". 6. Descontrol 

netabólico imp:>rtante. 7. Alergia a las sulfonilureas. 

Algunas de las características de los HGO se ven en el cuadro XX. 

En aproximádamente 15 a 25% de los enferrn::>s no se logra un control 

adecuado a pesar del empleo de las dosis máximas de estas drogas, este 

fenémeno se conoce ceno Fl\LU\ PRIMARIA y se asocia a la falta de 

adherencia a las medidas no farmacológicas o a la ingesta de drogas que 

aumentan la resistencia a la insulina. La FJ\LLJ\ SECUNDARIA se presenta 



ana1tur Ja dosis de llGO, sucede en un si anual acLUnulativo. 

Cuadro XIX. Interacción de algunas drogas con las sulfonilureas 

llCCION llIPCGLUCEMillN'l'E 

LA IUCllEMENTAll 
Antilnílamatorlos no cstcroidt•s 
Sulfonamidas 

Cloranfcnicol 
Ulcum.1rol (no fcnldiona ni Wolrfarfua) 
Ucla bloqueadores 

~~~~~~~!~~: 5 d~?. m~~a:! ~~::!~~asa 
Alop11rfnol 
Cloíibrato y bczaíibrato 

LA OISMil/UYEll 
Diuréticos 
Estcroidcs 
Darbltúricos 
Rlfampfclna 
DI r cnf lhf dantoi natos 
Calcio antagonfstas 
Estrógcnos 

Modtrfcado de? lilmcz P.11.E.: llipogluccmfan!:cs orilles. En: Revista de la AMJM,1992:8(2). 

Cuadro XX. J\lgunas características de los llGO 

DROGA rrtF.:S[llTACIOtl DOSIS DOSIS DURACION U[ FRECUtllCIA 
mg INICIAL MAXJHA ACCION en llr POR OIA 

Tollmtamlda 500 1 gr 3 gr 6 a 12 2 a 3 
el orpropam 1 da 250 250 mg 750 mg 2'1 a 72 1 
Gl Hicnclamfda 5 5 mg 30 mg 16 a 2'1 l ó 2 
Gllclazftla 00 80 mg 2'10 mg 12 a 18 2 
G1f¡1izftla 2,5a5mg 20 mg 12 a 24 l ó 2 
Metformfn 500 500 mg 2 gr 3 a 6 3 ó 4 
Fcnrormin so 50 mg 150 mg 7 a 12 2 

Tomado de Tamcz P.11.E.: llfpoglucemiantcs orales. En: Revista de la AHlM.1992:8(2). 

92 
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lJIS DlGUl\NID/\S 

Las biguanidas son medicarrcntos que no guard.:in ningun.:i relación con 

his sulfonilurcas y son efectivas en el control de lu hiperglucemia del 

cnferno con JJMNID, obeso y no obeso, pueden utilizarse solas o en 

canbi.nación con sul[onilurcas e incluso con insulina. 

La reducción de la glucemia es de 15?; al 45'! dependiendo del criterio 

utill.zndo, su acción se hace evidente desde el pdmer día de tratamiento. 

No se une a las pr.otcínas plasmáticas, no requieren biotransforniación, 

son eliminadas por vía J:"enal y el 901. se excreta a las doce horas 

siguientes, Ja dosi.s tiene que ser generalmente dividida. 

En 1977 fueron rcl:ir.:idus de los Estados Unidos de 1\mérica por la 

aparición de ncidosis láctica, que es la complic.:ición m5s seria de la 

terapia con bigw:midas, rrortal en el JO'f. de los c.-1sos: sin embargo,_ en un 

estudio de los casos donde se presentó, la conclusión ·rué: que por lo 

general la .indic.:iclón no era adecuada, la do:üs era superior a la 

reccrnendada o se administró a enfermos con uno o nús de los factores de 

riesgo que se describen m.5s adelante. Al no comprobarse gue el HGO fuera 

el único factor responsable, la Federación de Drogas y Alimentos pronto 

la reincoqx:>ró al uso clínico, el cual, nunca dejó de usarse en Europa, 

Cam1da y en México, en donde se consiguen diversos prcp.;1rados tanto solos 

c::=ano en ccmbinación con sulfonilureas de p~iinera y segunda generación. 

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

más bien se concentran en la mucosa intestincil y reducen ·la absorción 
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intestinal de qlucos.:i y J.:i. hipcrgluccmia ¡;osprandial. La gluconeogénesis 

disminuye en todos los tejidos siempre y cuando exista insulina 

disponible, al mejorar la captación de glucosa en los órganos 

.insulincx.lcpcndientcs, e incluso los requerimientos de insuU na pueden 

disminuir en un 15 il soi. 1\s.imistro, paLeccn prarover la lipólisis con 

c(cctos favorables sobre el rretabolistro de trigliccridos, ácidos grasos y 

glicerol. Provociln el üumcnto en unn a tres veces de la sensibilidad y 

afinidad de los receptores a la insulinu y r::otenci.;::ilizan su acción 

ro~;treccptor. 

Sus indicaciones son: en pacientes con DMNID obesos y no obesos¡ falla 

secundaria al uso de sulfonilureas. 

Las contra.i,nd icacioncs y factores de riesgo para acidosis 15ctica son: 

Ayuno, sepsis, enfcrmedcJd gr:ave, insuficiencia car:diáca, enfermedad 

vascular ccr:ebrcll, hipoxemia crónica, ncuinopc"ltía crónica obstructiva, 

alcoholisrro, insuficiencia renal o hepática y otrns contraindicaciones 

semejantes i1 lus de las sulfonilurcas so 
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JNSULlN/\ 

i....:t insul i ni'.l .es una hormona sintetizada y secretada por las células 

beta de lm; is.lotes p.:tncre5.ticos que tienen um1 i.mpoi:"t.'lntc acción sobr.e 

e.l mcta1:>0liH110 IJCncral, interviniendo en ln rcguladón del met.:i.tXJlism::J 

glucosñdo, graso y proteico. /\si.mismo fncilita el pnso de la glucosa al 

interior celular de los tejidos sensibles a lo insulina (Cundc:-unent.:i.lmente 

llí.gudo, tejido graso y músculos), favorece el dcp5sito de glucóc3cno y 

frena la gluconeotJéncsis hepática, db;minuyendo por todos estos mccani.srrcs 

los niveles plasm •. íticos de glucosa. l\dem5s, la insulina tiene una 

potente acción llpogcnética, inhibiendo ]a lipasa horncinosensible y 

favoreciendo el depósito de triglicéridos en el tejido graso y, por otro 

lndo, posee unil potente acción anabolizante sobre el metab::>lism::> proteíco. 

IU ti=atmniento con insulina en los pr:icientes diabéticos ti.ene que ser 

individmilizado, ya qu~ las dosis y la pauta de ad1ninistración varia de 

un sujel:.o a otro en función de múltiples [actores, caro el tipo de 

diabetes (tipo I o IJ, diubetes gest.:icional, diabetes secundaria, etc.), 

la dieta y el ejercicio fisico que realice el sujeto, la actividad 

laboral, la existencia o no de canplicaciones crónicas, cte. 

La dosis de insulina en sujetos sin caTiplicaciones varía entre 0.3 y 

0.7 UI por Kg de peso y dfo. En individuos tratados con insulina p:>r 

prirera vez, el tratamiento debe de iniciarse con 0.3 UI de insulina por 

Kg y di.a e ir aumentando la dosis cada 2 a 4 dios hasta conseguir el 

objetivo terapeútico deseado. Conviene recordar que 1 os incrementos de 
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l.:t dosjs, salvo en cnsos especiales, no debe sup:::?rar las 6 UI día, y que 

una unidad de insulina produce un descenso de la glucemia aproximádamente 

de 36 mg/dl. 'l'.:nnbién es importnnte instruir al puciente en la 

interpretución de las hipogluccrnias y en el autocontrol, paLa que pueda 

nr.x.Jificur en ci1so de episodios hipoglucéntlcos l;;i dicta o la insulina, 

disminuyendo l o 2 Ul lo dosis. 

La dosis totül diaria será udmin.istrm1a en una o varias dosis según la 

pilUta tcL~apcúti.ca elegida, teniendo en cuenta que Si utilizarros insu1 inas 

de acción jnteanccliu se reccmienda repartir Ja dosis total diaria en dos 

dosis, una antes del desayuno que correspomlcrá aproxiITK.ídamentc a dos 

tercios de la closi.s y el tercio restante antes de la cena. 

Un problema fo1poctante del uso de insulina es la aparición de 

fotportc:mtcs fen&nenos inmunes relacionados con la procedencia de las 

jnsulin.:is utilizñdas, hasta fcclws rccjcntes de origen anim.J.l, 

(und.:imcntalmcnte bovino (la rn5s antigénica) y porcino. 

P.:iri.l resolver este problCll\.1:, la industria farmaccútica, desde 1970, ha 

venido desarrollando nuevos métodos para la obtención de insulina con una 

estructura slmU.ür a la humana, apareciendo en el mercado la insulina 

humana semisintética y la insulina hum.Jna biosintética de orígen J\DN 

rccombinante (ingeniería genética), que desde 1980 están intro::lucidas en 

la clínica diar.i.:.. 

La insulina humana semi.sintética se obtiene de la insulina {X)rcina, 

separando por un pr:oceso cnzlln5tico el aminoácldo 30 de la cadena B 

(alanina en la porcina) y su~tituyéndolo {X)r treonina, consiguicndose así 
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una insul j na con estructura s.imilar íl la humona. 

La; insulinn tium .. ,nn hiosi.ntét:ica o f\DN rccanb:inantc se obtiene tras 

.i.nsertilr los genes resr.:;onsublcs de la síntesis de insulinn en los 

cro1>0saros de una hactcriü (Escherichia coli Kl2), roccli[icando así su 

có:li.go genético e induciendo la sí ntcsis hor1ronal. 'l'r.:is este proceso se 

purifican los péptidos pro:Jucidos y se obtiene insulina similar a la 

lmm.:mn. 

J..u desventaja ele la primera insulina es que se necesita previamente 

disponer de insulina porcina, mientn1s que lD prOOucida r;or lus bacterias 

represenl:c"l unn fi1cntc :inagotable de obtención de insuU na. 

Lns indicncioncs actu.:ilcs del tratrnniento con insulina humanu son: 

cliabetes mellitus rcc1cn diognosticada, sujetos que [X)r cualquier causa 

requieren tral:mnicnto insulini.co .intermitente, djabetes gestüci.onal, 

diü,\JCtcs tipo 11 durante la ci.rugLa o infecciones y cualquier diabético 

con histoda ele (cnómenos jnmunes o alergia. 

Los pucicntes con diabetes mellitus tipo I! (DMNID) tienen 

indicaci.ones de trul:amicnto insulinico cuando se encuentran con descontrol 

severo a pesar del uso de dieta y de hipogluccmiantes orales; cuando 

t.icncn un nivel. de péptido C menor a 0,5 ng/ml¡ o durante 

dcsccx11pcnsacioncs durante procesos intercurrentes. 
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'l1<1\1'/\MlEN'IO l\Cl\J/I!, IJE LJ\ IJll\Bl>l'r.S MEJ,[,J'l\JS 

Mientras no se conozca la etiolcxJía d·? la dinbctcs 1nclli tus, el 

tr.atnmicnlo csl:m:.·5 cncc:uni naclo a controlar ln hipcrgluccmia y a prevenir o 

reducir el clailo ele las ca11plicucioncs crónicas de la enfermcdad. tos 

avances que se han genen1do en el último decenio han 1rodificado cnsi todos 

los aspectos tcrüpcÚti.cos de la dinbetcs y ele acuerdo al análisis de los 

conocimientos publ icndos hasta la actuülidad lus normas generales de 

tratamiento incluyen los siguientes puntos: 

l* Conocicndose cauo se conocen los grandes Eracasos de la prescripción 

médica, CH conveniente hacer énfasis en el e•nplco de los medios que 

no::Uflqucn la conducta del cn[errro, qu"? le estLJblczc.;m nuevos hábitos y 

que le convenz.:m de los beneficios de las dispos.iciones médicas, es de1::ir, 

instruir al cn[cano. 

2* Dicta con aporte energético adccuudo p..,ru lograr y mantener el peso 

corporal ideal de acuerdo a los lin~mientos sugeridos en las páginas 81 

a 83 y a las rccancndacioncs nutricionales expuestas en el cuadro XVIII. 

3* La inclusión de fibras dietarias en la alimem1:ión pretende limitar 

la hipergluccmia p:>stprand.i.al. Puecl:in admi.nistrat:s·~ cCllo alimentos ricos 

en fibra (ver cuadro X<I) o caw fibra'3 semipurificadas preparada; 

comercialmente junto con las canidas (v.gr. Psyllium plantago). El 

ellpleo de lils Cibras tiene caro ventaja que contribuye a la reduc•:ión de 

los lípidos séricos y del peso corpo=al q·.ie son [;Jetares importantes en ~1 

tratamiento de la. diabet1~ mi?llitus. 
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4* Se lm demostrado la cap<:1ci i!lU .:le reducir Ja gluc.~nia por la 

inge=>tión de Opunl:.ia strcptücan':.ha, Opunt.ia flcusinclica y otros plantas, 

perú su lugar en la tcrapcútica d·~ la diabetes mellitus no esta aún 

definldn. 

5* En todos los pacientes en l:'.>3 q·JC no h<1ya contr..iindicacionc:> s1:?rias 

se recomienda el ejercicio físico programado de acuerdo a los 

llncamicntos expuestos en las páginas 85 a 88. 

6* En aquellos p¿icicntes con diabetes mcll i tus no dependiente de 

insulina (t:X'-tNIIJ) que no se han controlado con las medidas arribJ. señaladas 

se deben prcscr.ibi.r hipogluccmiantes orales. Las sulfonilureas de 

se<Junda generación ofrecen algunc'.ls ventajas sobre lüs de primera 

generación. Sus aspectos generales ya se han revisado en '1as p.5ginas 89 

a 92, y sus caructeristi.cas se ven en los cuadros XIX y XX. 

7" L:t insulina hurrona obtenida por rccanbinnción 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 que no han 

109r:ado controlnrse con hipoglucemiantes p::>r vía bucul; en estos últirocls 

el tratamiento puede ser tra.nsitorio o definitivo, La foaM e 

indicnc;iones generales para su uso se han descrito en las p5ginas 95 a 97. 

8* No hay evidencia de potencialización del efecto hi.pocJlucemiante con 

Ja asociación de dos sulfonilureas de distinta generación. 

9* La caTibinación de sulfonilureas más biguanidas se b.,sa en que Poseen 

dos sitios de a.cción ccrnpletamente diferentes y pueden obtenerse efectos 

aditivos o nngnificarsc otros. La canbinación da un control que puede 
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prolongat'se por üños, p::>sponicm1o la terapia con insulina por tiempo 

indefinido, los efectos secundarios no se incrementan. Las 

r.ecancndaciones para el uso de biyllanidas solas se anotaron en la p5.gina 

9•1. 

10* Un esquerna de tratamiento (félrn\Clcológico y no fo.anacológico) en el 

pnclentc con r»1NlfJ se explica en lil figura 8. 

11* l..:i canbinación de sulfonilur.cas de seyuncta generación con insulina, 

puede ser de uti Helad en algunos pacientes con DMNID en los que existe 

fracaso ü los hipo<.3luccmümtes O['a)es o cuando los rcquerlJnientos de 

insulina son altos {nlc.'ís de 1 Ul/kg/díñ) . 

12* Se ha demostr.:ido que la. cloroquinn y la hidroxicloroquina puede 

disminuir los requcrintlentos de insulina. También puede asociarse con 

glibenclamicla y favorecer el control de la gluccmi.a. Sin embargo, el 

lugnr real que tienen los antitn<.,l5ricos en el l:rntmtúento de la diabetes 

mellitus no estú deClnido. 

13* En las ca:nplicacioncs crónicas de la diL1bctes se debe enfatizar el 

tratamiento élntihipcr-tensivo tempr.:mo ya que mejora la evolución de la 

retinopatía, ncfropatÍil, ncuropatía y cardiopatía que aca:npaña a la 

diabetes mellitus. Para ello debe darse preferencia los 

antihipertensivos que no provcqucn hiperglucem.ia ni aumento en los lípidos 

séricos coox:> inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, 

bloqueadores de los canales lentos del calcio y bloqueadores alfa (ver 

p.3ginas 25 a 35). 

14* I..:ts estrategias terapeúticas propuestas para alterar rrecanisnos que 



101 

conducen a cCXlipl icacioncs de la diabetes se ven en el cuadro XXII. Los 

inhlbidores ele la aldosa reductasa plleden mejorar la evolución de la 

neuropc."ltÍ.a dlalX!tica sensitiva; aunque ele ucuer<lo il cxper.im:?ntos en 

D11.i1mles también pueden ser. ele utilidad en ot['as cauplicaciones, su 

indicación precisn en éstas aún no se ha definido. 

15* Existen una serie de factores que del~n de rcvisursc c.nda vez que el 

poc.icnte acuda a una visita al consultorio méc:Hco, y que pennitiran 

.selecciomu: los objetivos del tratamiento p.:ir:-a cada paciente en particular 

y, en bases al rcsultudo de dichas vnloraciones, continuar o m::xlificar los 

objetivos . del manejo. Estas reccxncnrlucioncs se ¿motan en los cuadros-

XXIII, XXIV, XXV y XXVI. 

Cuadro XXI. /\limcntos que son buena fuente de fibras solubles 

Cereal de avena 
Cereal de hojuelas de maíz 
lh1bas 

Coles de nruselas 
Coliílor 
!tongos 

Manzana 
Toronja 
Fresas crudas 
Zarzamoras 

Nopal 

Cereal de salvMo (All Oran) 
Frijoles 
Judias 

Zanahorias 
Cebolla cruda 
Calabacitas 

llaranja 
Ourazno 
Chabacanos crudos 
Cfruelas pasas secas 

Sttlvado 
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Cuadro XXII.. Estrategias terapeúticas propuestas p.::ira ulteror 

nccü~~C~,11~~~0aue conducen a caTinlicncioncs ~l\~M!~cl/~~:~~t~~~~1~~1E-R_A_n_u_Tl_C_A---~ 
Gluct1cló11 no enzimática de protclnils 
Productos tcnnl na 1 es de gl ucnc ión .wanzad,1 

Actlvid,1d de la vÍil de poliolcs 
mi~fnul'itol, fosfoiuosltidus y 
tia , K ATl'asa 

Glucosll.lcló11 cnzlmiitica de rncmbranas 
basales 

Función plil11uclart.1 y cndotcl t.11 

Anorma.l Jd,1dcs hcmorrcolóulcas 
A 1tcraci011cs hC'mo1lf 115.ml cas/h 1 peri i l tracl ón 
Altcr;icloncs del mct.lbolismo de lipidos 
lllµcrinsulincmla 
lli¡icrtcnsión coexistente 
lllpo;idJ rclintnna 

tllng1mo dis11onlblc 
Derivados de 1.l amfnoguanidfna 
lnhillldorcs de la aldosarrclluctasa 
Incremento del mioinositol en la dicta 

tllnglmo disponible 

Salicilatos, AltlE, dipiridamol, 
Pento1dfi 1 lna 
lnhill\dores de ECA 
Fiirrn.lcos que disminuyen l i¡iidos 
fc\rm.1cos que disminuyen la resistencia 
a la insul IM 
Control de la presión arterial 
Fotocoa.gulación con láser 

Toma.do 1\c Skylcr J.S.: Estrategias en Diabetes Mellitus. [n: Medicina de Postgrado, 
1992;1(7). 

P.igur.:i B .. Est3ucrra de tratamiento en el pncientc con DMNtD 

~ 
~ 

CD/ ~CD"· ---- OUEll COIHRor--- ~ 

.,..- n 

NO~ 8/onrso 
TllF 

TNF., Terapia llo íarniacolÓ!JICa 
n., Olguanldas 
S"' Sulíonilurens 
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Cuadro XXIII. FD.ctores que deben revisarse en lns visitas de vigi.lemcia 

Prcsion arterial 
l'cso corporil 1 
Rcsull.ltlos de la aulovl9ilancfa 
Datos de hl1109luccmi<l 
ílc>ilccloncs a los 111cdlc:,1mcnlos 
lns11ccclón de los pies 

Revisión de complicaciones 
l\catamlcnto de la diC!ta 
•Glucosa en sangre 
"llcmMlobina glucosllada 
"Lipidos 

" Cuando asten elevados dar un rCJhlSO cducacion.Jl 

Cuadro XXIV. Selección de los objetivos del tratamiento 

Evitar hl11ogluccmfa Intensa 
Prevención o disminución de J,1s comp1 icacloncs de la diabetes crónica 
Evtt;ir cctoacidosis y cornil hlpcrosmolar 
lograr y conscrvilr el peso corporal ideal 
Concc11tr.1clo11cs de glucos1l. tan cercana il lo norm.11 que sean compatibles 

con la scgurld,1d del paciente 
lipldos cor¡mr;iles nonn;iles 
El fmf Mr 1 os factores de riesgo par;i 1 a aparf e i ón de compl f cae 1 ones 

(alcoholismo, obesidad, hipertensión, sedentarismo, etc) 

Cuadro XXV. Factores que rrodifican los objetivos del tratamiento 

Edad del paciente 
Conclcucla de hipoglucemia 
Uso de otros medicamentos 
Colaboración del paciente 
Enfermedades concomitantes que acortan la vida 
Estado mental 
l\buso de drogas y alcohol 
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cuadro XXVI. Grnclo de control alcanzado de acuerdo al nivel de glucosa 

lllVEL DE Gl.UCOSI\ 

~~c_L_As_1nc~c_1_0_11 __ .~~~·~S~A~tlG~U~ll~"~º~~~~~~T~R•"TA~M"l~u,,11~0~~~~~~~~--i 

Ai.lccuatlo 

Ocscontrol leve 

Menor de 140 mg/dl 
llbl\lc :::: 7 a 82 

MU a HlO mg/dl 
7 .o a JO Mmol /dl 
llbl\lc " B a 9Z 

Descontrol moderado lBO a 250 mg/dl 
llb1'11c "' 9 a 1n; 

Ocsconlrol severo m<1yor de 250 mg/dl 
milyor a lJ.9 Mmol/dl 
llbfllc mayor de 12i 

Dicta y cjí!rcicio 
llf11o!Jluccmi.111tcs di? J)rimcra o segunda 
gcncrac1án a dosis necesarias para el 
control adecuado 

Igual que el anterior 
Repaso educacional 

Igual que el anterior 
Camhiar o asociar sulfonllurcas m5s 
biguanldas 

In!d.ir terapia insulinic<i 

Tom.:ido y modlficildo de la American Asociatión oí Diabetes Educators, Wkhita, Kan. ;1909. 
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nm~lNIClON nm. PHOUl.I·~ 

En la actmllidi'.ld lu diabetes mellitus (Dt'4), se considera coroo uno de 

los princjp.:i.J.cs problemas de sillud debido a su elevada incidencia asi ccm::> 

. a la Vl\di'.ldil morbilidad de que se aco.11paña. Esto es m5.s evidente cada 

día, sobre todo si se tcxna. en cuenl:a que es muy frecuente en la edad en 

que los indivjduos representan la (uerza productiva, misma que se ve 

disminuida cuimdo los ca:nplicaciones del padecimiento los colocan en 

situación de invillidez temporal o definitiva 51 . 

La DM. lmcc al .(X'ciente vulnerable para que se instale uno p.:\tología que 

afecta princi[Xllmcntc al sistema vascular .. Los diabéticos tienen dos 

veces mayor: riesgo de norii: por cardioangiopatía que los no diabéticos; 

aproxim5d.:uncntc el 25't de los casos de insuficiencia renal se encuentran 

asociados a diabetes: adem::)s la retinopatín diabética es la pr.irnera causa 

ele ccgucr:a en la [XJblación en general y la vasculopatía es la primera 

causa de amputación no traumática de las extremidades inCcriores3 · 5 · 6 · 9• 

re lo anteriormente expuesto surgen los siguientes cuestionamientos: 

¿Cúal es el erecto del control de la glucosa, llevada casi a la 

normalidad, sobre las complicaciones micro y macrovascularcs en el 

p.:icientc di.a bético?. ¿t1ay una reacción paralela de la retinopatía, 

nefropatía y neuroputía a una irtervención dac.la?. ¿1..:i modificación de la 

conducta del enferiro, el establecimiento de nuevos hábitos, el 

convencimiento del paciente de los beneficios de las disposiciones 

médicas, pueden ayu<lar a prevenir o retar:dar el desarrollo de 
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l\N'l'a::EOENl1'.S 

Ll dialX?tes mellitus no insulina dependiente (DMNID), la forma más 

(recuente de dh1betcs, tiene un impacto .imp:irtnntc sobre la norbi.lidad y 

la 1rortaliclad de muchas poblaciones en tcxlo el mundo. En Norteamérica y 

Europa, aproximtidamcn te el 90'li de los pacientes con diabetes tienen el 

tipo no insulinodcpcndicnte y este tit?O es el que se encuentra casi con 

exclusividad en algunas [.Oblaciones cerno los indios atnQricanos 1 ' 4 • 5 ' 6 • 9 . 

L:., lX-tNID se caracteriza por hiperglucemia crónica sin cetoacidosis, y, 

tras larga duración de la enfermedad, por canplicaciones microvasculares 

que a(cctnn a los ojos y riñones, neuropatía IX!riféricn y autonómica y 

coinplicacioncs macrovasculnrcs no específicas, que afectan el corazón y 

vasos periféricos. Estas a:xnplicaciones son res1x:msables de la mayor 

p.,rte de la norbilidad y mortalid.ad de la enfermedad. 

Las canplic.aciones de la diabetes (ueron descritas a la vez que el 

síndrorre dJabético. Sin anbürgo, no fué hasta 1960, en que existía un 

buen· número de pacientes diabéticos mal controlados durante mucho tiempo, 

cuando los profesionales de la medicina ccm:mzaron a darse cuenta .de la 

jmportancia del problema 14 • 

Coro reconocimiento de ello se han escrito centenares de artículos y 

docenas de editoriales durante los últimos 30 años, en especial sobre la 

posibilidad de una relación causal entre el grado de control de la glucosa 

y la evolución de las canplicaciones vasculares, dicha relación continúa 

siendo rrotivo de polémica en el m::xnento actual. De cualquier forma, es 
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claro que el impacto de los intentos de intervención temprana (prevención 

priwaria), antes del desarrollo de nnoanalidadcs estructurales o 

funcionales aún menores en los órganos blanco, deben considerarse aparte 

de los esfuel:'zos para controlar la glucemia en la evolución de la 

enfermedad (intervención secundaria) , con objeto de retardar o invertir la 

progresión de las canplicaciones establecidas. 
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JUSrIFlCJ\ClON 

l\ceptando que Ja (X>blación en nuestro país es de 80 millones de 

lwbitantes y que ln prevalencia de dü1betes tiene límites ent:.rc 2.5 a 5%, 

contaremos con 2 a 4 mi llenes de pacientes. Se c.:ilcula que cadil uno de 

ellos dcmand.:ir5 un 11úniJT'O de 

preparados para proporcionar ele 

consultas por año, y debemos estc,r 

il 12 mi llenes de consultas por esta 

causa. Si hüblruros de ccx11plicaciones que requieren una mayor inversión 

de tiempo a la consulta usual, y un trat.:uniento m5s costoso de lus mismas 

por el uso de equi ¡:os de rayos lasser para fotocoagulación, los equipos 

de di5.lisis peritoneal ambulatoria, cte., todo ello representaría una 

inversión de varios cientos de miles de millones de pesos a nivel 

nacional Extrapolando estos datos a la población usuaria de la 

Clínica Gustavo l\. Madero del ISSS'l'E, nos encontra1ros que existiría una 

prevalen~ia aproxitn.:icla de 2, 78't (289 pacientes), de los cuales 18 (6.4%) 

tendrían fnctorcs de riesgo pu.ra desarrollar gangrena; 42 (14 .4%) ceguera¡ 

21 {7.lO't) nefr.opatía y; 90 (32'6) incap.:icitados permanentemente, J.X>r 

cualquiera de las ccmplicaciones, rrayores de 44 años 51 • 52 . 

De todo lo a11teriorrncnte expuesto se desprende el hecho de que los 

objetivos de la prevención primaria y la intervención secundaria deben de 

ser el üdecuado control glucémico para retardar o invertir la progresión 

de complicaciones, esforzandose por lograr la situación de equilibrio en 

la cual el enfermo alcance el mayor bienestar posible sin interferir 

demasiado en su ritno de vida habitual. 
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lllPO.l'ESlS 

Una educación sünitaria a Jos pacientes con t:NNID, relativa a 

información b5sica de su padecimiento, motivos de elevación de la glucosa, 

métodos de autocontrol, dieta, ejercicio, normus ante la aparición de 

enfeanecfadcs .infecciosas y cuidados generales, asi caro, la importancia de 

mejorar el control glucémico, disminuirá los factores de riesgo p.J.ra el 

desarrollo de ccmplicuciones y, además, logrará que dichos pacientes 

particip;!n en for:ma activa acatando las indicaciones higiénico-dietéticas 

y farmacológicas, de tul suerte que se detectará y pn~veerá el daño a 

órganos y sistaro.s, aborclandolos oportunamente, evitando su rápida 

progresión, con el fin pdm:::iniial de brindar una mejor calidad de vida. 
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On.JE'l'l\/U CENf!Rl\T, 

En el contexto ele Ja asistencia sanitaria rutinaria el tratamiento de 

la diabetes nll:!llitus no insulina dependiente (t»1NJD) a menudo se 

considera incomodo y frustrante. l\.ungue la educación sunitaria del 

paciente diabético es odmitida y prcxrovida por amplios sectores cano parte 

integral de la terzipcútic.:i, se carece de programas estructurados de 

educación pnra éste tipo de en[et-rros. 

Es el objetivo de ésta tesis el de evaluar un Programa Estructurado de 

'l'ratnmiento y EducQción para los enfermos con DMNID (Pln'E-DMNID), 

élbarcando en su contexto el de lograr que dichos pacientes p.:irticipen de 

foana activa en el tratmnicnto de su enfermedad. 
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ODJJ·:r1vos 1-:SPOCil"lCOS 

l* Dcterntinar la prevalencia de la DMNID en la i:oblación adscrita a la 

Clínica Gustavo l\. Madero del ISSSI'E. 

2* Determinar: los (actores de riesgo que a[ectan nás frecuentemente al 

püciente con DMNID. 

3* Establecer la frecuencia de presentación de cccnplica.ciones micro y 

m:icrovascularcs en los pacientes con riesgos conccrni tantcs a Ja diabetes. 

4* Identificar edad de inicio, causa precipitante y tiempo de evolución 

de pacientes con DMNJD. 

5* Detectar el nluncro de pacientes diabéticos obesos y no obesos y su 

relación con el grado de control glucémico alc.:mzado. 

6* Modificür la relación Médico-Paciente, prcxroviendo el cambio del 

nn:lelo activo-pasivo al de guía-ccx:>peración, e incluso al de 

cooparticipación. 

7* Proporcionar b.:ises para el Médico f.:uni.liar que le permitan generar 

soluciones especificas y que eviten o retarden el desarrollo de 

canplicaciones en los pacientes con DMNID. 
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DISFÑ'.> 

Nuestro grupo de tratamiento estará formado por una muestra aleatoria 

y estadísticamente representativa de 100 pacientes, extraída en su 

totalidad de los diabéticos usuarios del Servicio Médico de la Clínica 

Gustavo A. Madero del ISSS'l'E, en la zona Norte del D.F. 

El seguimiento de los pacientes y la recolección de datos se efectuará 

del primero de norzo de 1992 al 31 de o::lUXE de 1992, a través de una 

serie de hojas específica.mente diseiiadas (anexos 2 y 3), que se llenarán 

con datos del expediente clínico y posteriormente corroborados por 

entrevista personal. 

'l'cx:los los pacientes contarán con determinaciones por laboratOrio de 

lípidos, química sanguínea, bianetría hcmática y exámen general de orina. 

El grupo control tendrá las mismas características anotadas 

anteriormente. 

El grup:> de tratamiento seguirá un programa estructurado de tratamiento 

y educación par u pacientes diabéticos no insul ino-dependientes (PETE-

CMNID). 

El PETE-DMNlD consistirá en una sesión educativa semanal de 60 a 90 

minutos durante 4 semanas para grup:>s de 8 a 10 pacientes. 

El temario de las sesiones del PF:l'E-DMNID incluye la interacción de 

grupo entre los pacientes participantes .. 

Los objetivos del curso cubren nueve áreas de la educación del enfermo: 

infor:mación básica, aucontrol metabólico, motivos de elevación de la 
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glucosa, agentes h.ipoglucemiantes (orales e insulino.), dieta, cuidados 

podológicos, nctivi.dades físicas, normas ante l.:i aparición de 

cnfcr:medndes y complicaciones tardlas. 

En la primera sesión se explica el sistei:m de las discuciones en grupo; 

los pncicntcs refieren sus antecedentes diabéticos: se les informa aceren 

ele los aspectos genéricos de la en(ermedad y de su estado actual, y 

aprenden él controlarse la glucosuria mcd lante tiras reactivas 

(Kl\'lüDIJ\SrlX). A continuación, se les insta a determinarse la glucosuria 

tres veces al a.ta (tra.s las cernidas principules) durante la siguiente 

semana y a anotar los rcsultDClos en un diario para tal c[ecto (anexo 3). 

Cuando el paciente alcanza un control metubólico satisfactorio, se le 

recanienda el autocontrol de la glucosuria postprandial dos veces por 

semana. 

En ·la segunda sesión se revisa el diario de control de la glucosuria y 

se expone y se discuten las experiencias de cada paciente. Se les 

explica cémo alcanzar un control metabólico satisfactorio, subrayando la 

importancia de las mcx'lificaciones dietéticas, la pérdida de peso y las 

ventajas del tratamiento no faanacológico. Las recc::mendaciones 

dietéticas se simplifican al máximo, ya que se enseña a los pacientes a 

diferenciar los alimentos adecuados (por el contenido calórico) de los 

desaconsejados. l\Si se evitan las nonnas y regímenes dietéticos 

CClllplejos. 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 majería significativa tras la pérdida de tan 
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sólo unos pocos kilogramc::is de peso corporal, o el deterioro inmediato 

después de ·una canida rica en carlXJhidratos simples. No se plantean 

objetivos l:erapcúticos irreales e lnjustificudos, caro conseguir el peso 

ideal o el estado nornoglucémico en ancianos. Se cancnta la posibilidad 

de evitar el tratamiento con insulina si se cumplen estrict.:i.mcnte las 

meclidas terilpcÚticas no farmacológicas. Mientras los enfermos no:lifican 

sus h5bitos dietéticos, se reducen las sulfonilurcas debido al riesgo de 

hipc<Jlucemia. /\demás, esta intervención terapeútica está en consonancia 

con las recanendaciones de suspender periódicamente las sul(onilureas para 

establecer si. su administración es realmente necesaria. 

1\1 carenzar las dos sesiones siguientes vuelven a presentarse y 

discutirse a nivel de grupo las experiencias referidas por los pacientes 

sobre nutrición, modiCicación de peso y autocontrol de la glucosuria 

durante las úl.tim:ls semunas. Los temas centrales en la tercera sesión 

son los cuidados podológicos y la actividad física. Durante esta reunión 

se examina el est.:i.do de los pies de los po.cientes. En la cuarta sesión 

se discuten las norffiils generales ante la aparición de alguna enfermedad y 

se explica la necesidad de exámenes de seguimien.to periódicas, según 

requiera cada caso para el control de la diabetes y sus complicaciones. 

1\sí, los pacientes conocen las exploraciones a que deberían scxncterse y 

tienden a pedir activamente a sus médicos que tcxnen las medidas 

necesarias. 

El ma.terial didáctico consiste en láminas a colores y 24 

diaEXJSitivas, tcxlo 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 pr03rruM, con reactivos 

de [also y verdadero, de la manera más sencilla posible (anexo 4). 

Los objetivos generales del PE'l'E-l:X-1I'IID son: a) mejorar o estabilizar el 

control glucémico a Cin de prevenir las complicaciones diabéticas: b) 

evitar en lo posible el trutamiento fuunacológico, y e) prevenir las 

canplicaciones ¡;odológicas tardías en pücientes con neuropatía periférica. 

Al cancnzar el curso educativo se clebcra definir y anotar el objetivo 

terapeútico del control mctab5lico en Cilda paciente. 
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DlWINICION lmL UNl.VlmSO 

Nuestro universo estará fornudo por una muestra aleatoria y 

cstadísticaincnte representativa de 200 pacientes, extraída en su totalidad 

de los ~cientes diabéticos adscritos a la Clínica Gustavo A.. M.1.dcro del 

lSSSl'E en la zona Norte del D.F., durante 1992. 

Del total de pacientes, la mitad (100 pcrson.Js) formaran el grupo de 

control y el resto el grupo de inter:vención. 

La recolección de datos y el seguimiento de los p.Jcientcs se efectuará 

del primci:o de marzo de 1992 D.l 31 de Octubre de 1992. 
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DE~lNlCICJN m; lDS SUJE'lüS DE OIJSP.l!V/\ClON 

Se considerarán sujetos de observacjón o todos los pacientes que 

cumplan los criterior de U'1NTD definidos por la Organización Mundial de la 

5alud (OMS), (ver (Jc.'igim:i 1'1). 

Para evitar sesgos de selección se estudiará a tOOos los pacientes, de 

cualquier eclad y nivel soc.ieconé.mico, descaC'tando u aquel los pacientes que 

presenten algún tipo de incapacidad física y/o mental, o problemas 

ocupacionales, que les impida seguir el PE'l'E-DMNID. 

Se les realizará una historia clínica dirigida y ca:nplcta; se les harán 

determinaciones de lípidos, química sanguínea, bianetría hem5tica y exámen 

general de orina. 

l\ cada paciente se le anotará em su hoja de evolución el tipo de 

conplicaciones y í.'.lctores sobreañadidos presentes al tOCJtento del inicio 

del estudio y los objetivos terapeúticos a lograr. 

cada uno de los p.:i.cientes llevará un diario de control de glucosurias. 

l\ tcxlos los pacientes que lleven el PETE-DMNID se les realizará al 

final <le cada sesión, y al inicio de la siguiente, una evaluación de 

ccxnprensión y aprendizaje de los conceptos vertidos durante el PETE­

DMNID. 
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'1'/IMl\ÑO DI~ IJ\ MUl·:Sl1ll\ 

El tamaño de la muestra se calculó 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}, par.a un estudio de casos y 

controles. 

t.a decisión del tamt1ño de la muestra se taró en ));!.se a la hipótesis, 

los objetivos específicos y el ti[XJ de diseño del estudio, y 

relacion,:mdolos con los conceptos estadisticos de Error Alfa o 

probabilidud de rechazar incorrectamente la hipótesis nula cuando es 

verdadera y; Poder o probabilidad de no rechazar incorrectamente la 

hipótesis nula cuando es falsa, cuando en realidad existe una diferencia 

real, también llamado Error ti¡:o Beta. 
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DE~"lNlCION DI<L GHU!'O CONl'ROL 

El grupo control estará fo:r:m.::ido por cien pacientes elegidos en forma 

ale.:itoda. l\ todos los p.::,cientes se les realizará una historia clínica 

dirigida y completa. Se les realizaran determinaciones por métodos de 

laboratorio convencionales de lípidos, química sanguínea, bianetría 

hemát:.ica y exárren general de orín«, tcxlo ello con la peri.odicid.=id 

descrita antcrJormcntc. 

a cada paciente se le anotará en su hoja de evolución el tip:::> de 

canplicaciones y los factores sobreañadidos que se encuentren al 

princ.ipio del estudio. 

'rodas los pacientes de este grupo serán tratados ccxoo siempre. 



121 

CRl'l'ERTOS DF. Il'CUJS lON 

l* Pacientes con diagnóstico de DMN!D según los criterios de la CNS. 

2"' Pacientes de ambos sexos. 

3* ~ilcientes de cualquieC' edad. 

4* Pu.cientes con cualquier grado de control glucémico alcanzado. 

5* Pacientes con cualquier tipo de tral:ümiento, ya sea éste, higiénico-

dietético o faanacológico (hipoglucemiantes orales o insulina) ó ambos. 

G* Pacientes con cualquier complicadón micro o macrovascular sin 

importcir la evolución en e.ños. 
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Ol:l'l'F.lUOS DE F:XCUJSION 

l* Se dcscartur5. a nquellos pacientes cuya incapacidad física y/o mental 

les impida seguir el prcxJrruna de educación y tratamiento. 

2* Paclentcs con problemas ocupacionales que les impidan asistir 

regularmente a las sesiones educativas y/o a las visitas médicas de 

seguimiento. 

3* Pacientes cuyas canplicaciones micro o macrovasculares sean tan 

graves que ameriten manejo por el segundo o tercer nivel de atención. 
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CIU'.l'F:Rl.OS DE F.LIMIN/\CION 

l* Serfin eliminados del estudio aquellos pacientes que, después de haber 

firmado su comprcxn.iso en el seguimiento del curso, se nieguen a 

participar en foana activa para lograr los objetivos generales del 

programa. 

2* 'l'oclos los p.::icicntes que no cuenten c.."On el total de valoraciones 

establecidtis, ya sea, clínicas, de laboratorio y/o de gabinete. 

3* Pacientes que tengan problemas eidministrativos y a los que por 

reglamento no se les pueda seguir proporcionando Atención Médica. 
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Dt-:l!'lN.lClOO DR V/\IU/\Df,F.S Y UNJDJ\OF:S DI'! Mt-llJOJ\ 

LJs bases pura evuluur los resultados obtenidos ya se han expresado 

con anteriorid.:i.d al deterntlnar los estados de "nm:ma.lidadº y "enfennedad" 

de las cU versas 

diabetes. LJs 

alteraciones conccmitantes que se pueden asociar a 

norm:is para. el diagnóstico, pa.utas y objetivos de 

tratamiento para: hipertensión, obesid.:i.d, retinopatía, nefropatía, 

neuropatía, enfeanedades cardiovasculares, enfermedades cerebrovasculares 

e hiperlipidemia, se pueden consultar en los apartados corres(;:'Ondientes. 

Lo guía y objetivos generales del tratamiento actual de la diabetes 

trellitus se pueden ver en las páginas 96 a 104. 

reiterativo cxpi:esar aqui dichos conceptos. 

Sería [X>r demás 
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•rrro 1m JNVl·:S-L'JG/\ClOO 

La presente investigación será ccrnparativa, clínica, longitudinal, 

prospectiva y abierta. 

nu= ot; LJ\ INVF.Sl'IG/\ClOO 

Durante el desarrollo del presente protocolo de investigación se 

utilizar5n procedimientos ccrnúnes para el exáme:n físico y métodos de 

diagnóstico rutinarios, por lo que se clasificará ccm:> investigación con 

riesgo mínimo. 

IMPLICl\ClOOl>S Y MIDilll\S DE DIOOEGURlD/\D 

De acuerdo a las características de diseño del programa de educación 

y tratamiento para pacientes con DMNID, no se requieren medidas de 

bioseguridad. 



Propios del consultorio. 

Propios del laboratorio de análisis clínicos. 

Propios de estudios de gabinete. 

Proyector de diapositivas. 

l\ula parü impartir el PE'l'E-DMNID. 

Material didactico previainente especificado. 

1, 000 hojas de p.."lpel lJond tam:iño carta. 

Servicio de E'otocopindo. 

Mater:-lal propio de oficina. 

126 
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HF.SUill'/\JXJS 

lNCLUSION D~ PllClEN'l'ES Y SEGU!t1IEN'IO 

En las tres primeras sesiones del curso particip.:1ron 100 pacientes. 

Durante el mismo pcdódo, se incluyó a 100 controles que acudían a 

consulta y en los que no se aplicab.:I el progrmn.'l. l\l cal:o de ocho meses 

se pudo evCJlu<:1r a 86 pacientes del grupo de tratumiento y a 88 controles. 

Ningún cnfcaro de ambos grupos falleció por complicaciones relacionadas 

con la diat:;etes. Doce pacientes del grupo de intervención y doce del 

grupo control no pudi.ct:"on ser rcevaluados por haber sido dados de baja del 

archivo acUvo (3/4 respectivamente), [.XJr haber combiado de residencia e 

inscribit·se en otra unidad médica (2/1), negarse a seguir participando 

(3/0}, o por no harer acudido a una o ninguna consulta subsecuente al 

curso con lo cual no se tenían [Xlr.Smetros de evaluación adecuados ( 4./7) • 

La con1puración de los datos iniciales entre los enfcnnos que canpletaron 

y no coo1pletaron el estudio (análisis de c.:isos perdidos) no reveló 

difcrencins en ningún gru[X>. 

PRINCIPllLES CllHl\Cl'ERIS'l'ICllS DE WS PllCIENTES 

En la gráfica I se muestra la distribución por edad en ambos grupos. 

En el grupo de tratamiento, el 1% de los pacientes teni.an entre 25 y 34 

años de edad, el 15?. de 35 a 49 años, 'el 33% de 50 a 64 años y el 51% más 

de 65 años. Pani el gru(X) de intervención la edad mínima fué de 33 años 

y m.5xima de 87 años, con un prcmedio de 62. 06 años: y de 29 años mínimo y 
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máximo de 82 años con un prancdio de 58.48 años paril el grupo control. 

La evolución en años fué mínimo de 1 año y máxiroo de 40 años con un 

prancdio de 13.64 o.ñas para el grupo de tratamiento; y de 1 año mlnimo y 

máximo de 28 años con un prcrncclio de 9.45 .:iños para el grupo control. 

En el cu.Jdro J. se muestra que el 41% de los pacientes tení;;m menos de 

10 años de evolución, par.:i. el grupo de intervención, y el 591. con más de 

10 años de evolución. Se pregunto acerca de los sucesos relacionados 

con el inicio de la dial:ctes y es interesante hacer notar que 

aproxiniád.:i.mcntc el 60'6 de los pacientes del grupo de intervención y el 68% 

del grupo control, manifestaron. haber tenido alg(m trastorno emocional 

cano factor desencadenante o precipitante para el inicio de su enfeanedad 

(v. gr. pérdidas ni.:itcrinles o humanas, asültos, problerMs familiares o 

lalx>rales, etc). A este respecto, De la Fuente54 hoce notar que el 

interés por la posible participación de (actores cm:>ei.onales en la 

etiología ele la diabetes es pequeño, pc>siblcmente, debido al impor~ante 

pDp?l que a este respecto se atribuye a la herencia y sin emb.:irgo es 

fJ:"ecuente que los estados de erroción intensa se asocien a elevaciones de 

azúcar en orina y sangre¡ es más, se a observado que las curvas de 

. toleJ:"ancia a la glucosa de un individuo pueden tener grandes diferencias 

de acuerdo a su estado anímico. En geneJ:"al, concluye, la curva es nás 

diabética cuando el sujeto se siente hostil o deprimido y más normal 

cuando se siente aceptado o confortable. 

En el National lfealth and Nutrición Exruninatión survey 55 de 1976 a 

1980, en individuos de 20 a 74 años, alrededor del 3'1't de las personas con 
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historia clínica de diabetes, referían que el padre, la nadre o amOOs, 

eran diabéticos. Para este estudio, nuestro rango de edad par.a todos los 

pacientes fué de 29 u 87 años de edad y se encontró que el 33. 7% de los 

pacientes referían que el pudre, la madre o umlXJs eran diabéticos. En 

general, el 55i de los pacientes tenínn antecedentes hercdo-famiUares 

para diabetes (gr.5Cicas II y III}. 

De los datos antes referidos se corrolx>ra la importancin que en la 

etiolCXJÍa de la diabetes mellitus desempeñan la herencia y los factores 

errocionales. 

En la gr5.fica IV se muestran las complicaciones tardías registradas por 

órden de uugnitud: Hlpcrtensión 57't, neuropatía lOi, retinopatia 10%, 

ncfropatía lO'li, pie diabético 7%, y otras enfermedades concc:mitantcs que 

agravaran el descontrol del paciente, (v. gr.: ansiedad y angustia 

crónica, hiperlipiclemia, en[ermedades isquá-nicas del corazón, etc), 12%. 

En la gráfica V se presenta el grado de control alcanzado de acuerdo a 

lo recomendado por la American l\sociutión of Dialx:tcs r:.clucators {página 

104). 

cuadro l. PETE-DMNID, distribución por años de evolución 

AílOS OE EVOLUCION 

Menos de 10 aiios 

M.ís de 10 aiios 

GRUPO COllTRDL 
No. DE PACIE/IHS 

(n • BB) 

5G 

32 

63.63 

36.36 

FUDITE: Cédula de recolección de datos 

GRUPO DE TRATAMIENTO 
No. DE PACitNTES 1 

(n = 88) 

36 

52 

40.90 

59.09 
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CJIRllC'l'r.RISrICJIS SOCIOCUIJIURllLES 

El JJ't de los pacientes eran empleados u obreros, el 41% realizaban 

labores del hcx.Jnr, el 12% pensionados o jubilados y el 14'! dedicados a 

activic1.:1des de titulo profesional (gráfica VI). El B't eran analfabetos, 

el 33'% con estudios de primaria j nca:npleta o apenas sabían leer y 

cscrlbir, el 7% con secundaria completa, el 10% con estudios canpletos de 

nivel licencü1tura (gráfica VII). 

MllNEJO llIGIENIC'0-1\SISl'ENCillL 

l\l G2i ele los pacientes se les había inclicado una dieta por escrito de 

acuerdo a sus requerimientos calóricos. Sin emlAlrgo, sólo el 20% 

seguían en forma regular su alimentación, el 42'l. lo hacía de manera 

irregular y el JO'f; no llevübtl plan alimenticio especíCico para diabetes. 

El resto de los pacientes evitaban ulimentos que suponían les elevaba la 

glucosa. 

En cuanto a mé:tcrlos de autocontrol de glucosa el 99% no practicaba 

ningún método y solo el l't. lo hacían con gliccmias capilares o glucosurias. 

En el cuadro 2 se indica que el 92% de los pacientes tenían indicadas 

sulfonilureas, biguanidas o ambas y el 8% de los enferrros era INSULINO­

REQLJIRIENTE. 

En el cuadro 3 se dan los resultados en relación al número de 

consultas por año, previos al inicio del estudio. En pranedio acudían a 

consulta 7 .2 veces al año, en el grupo de intervención, y S. 7 veces al 

año el grupo control. 
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Cuadro 2. PE'fü-DMNID, ti¡;:o de tratamiento faill\Clcológico 

SULfOllILUREAS GRUPO COllTROL GRUPO DE TRATAMIENTO 
No. DE PACIEHTES !lo. DE PACIEllTES 

(n "' 0'1) (n = 88) 

Tolbutamlda 28 31.Bl 34 38.63 
Glibenclamida 37 42.04 35 39. 77 
Clor¡1ropamida '1.54 

BIGUt,N10AS + 
SULFOlllLUREAS 12 13.63 12 13.63 

INSULltlA 7· 7.95 7.95 

Fuente: Cédula tic Recolección de Datos 

Cuadro 3. PE'l'E-DMNID, frecuencia de consultas pro¡::orcionadas 

No. DE CONSULTAS 
AL AílO 

l a 3 
4 a .6 
7 a 9 

10 a 12 
13 a 15 
16 y m5.s 

GRUPO COllTROL 
tlo. DE PAClEllTES 

(n = 88) 

30 
25 
20 
6 

Fuente: Cédula de Recolección de Datos 

34.09 
29.40 
22. 72 
6.Bl 
5.68 

2.27 

GRUPO DE TRATAMIENTO 
No. DE PACIEtm:s 

(n = BB) 

19 21.59 
20 22.72 
25 28.40 
14 15.90 
e 9.09 
2 2.27 
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En el cuadro cuatro se muestra la frecuencia de glicemias por año 

realizadas previo al inicio del estudio, en prcrnedio se realizaban 3.4 

exámenes de laboratorio por año en el grupo de tratamiento y 3. 3 exámenes 

para el grupo cent.rol. 

cuadro 4. Frecuencia de gliccmias solicitadas 

Ho. DE GLICEMlAS 
AL ARO 

1 a 3 
• a 6 
7 a 9 

No. 
GRUPO CONTROL 
OE PACI E.HTES 
In = BB) 

55 
26 

7 

fuente: Cédula de Rccolcccfón de Datos 

PESO CORPOR/\L E INDICES METl\BOLICOS 

GRUPO DE TRATAMlrNTO 
No. DE PAClEllTES 

(n "' 88) 

62.5 52 59.5 
29.54 29 32.95 

7.95 7.95 

En los pacientes que COTipletaron el estudio, los datos iniciales de 

distribución por sexos, edad, duración de la diabetes, peso corporal, 

índice de masa corporal, trigliceridos y colesterol con ayuno previo y 

tratamiento con sulfonilureas no diferían en ambos grupos (cuadro 5). 

Al inicio del estudio se encontró que existía, en el grupo de 

intervención, control adecuado de la glucosa en sangre en el 25i de los 

pacientes, el 75% se encontraba en niveles de descontrol leve a severo. 

se determinó, asimismo, que el 48% eran obesos (IMC > 26), el 10.22% con 
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hipercolesterolemia, y el 5.68% con hipertrigliceridcmia. Para el grupo 

control se encontró un nivel adecuado de la glucosa sanguínea en el 

10.22%, en el restante 89. 78% con niveles de descontrol leve a severo. 

les porcentajes para pacientes con obesidad, hipercolesterolemia e 

hipertrigliceri.dcmia fueron de 54. 54t, 17. 041. y 14. 77"6, respectivamente. 

Durante el periódo de estudio, y para los pc;icientcs del grup::> de 

intervención, el peso coq.:oral disminuyó 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'li, se mantuvo j.gu.Jl en el 50%, y en el 17% 

aumentaron. El colesterol también disminuyó en el 50% y se mantuvo 

prácticamente igual en el restunte 50%. 

amos FACIORES REU\CIONJIDOS A DIABETES 

El 5% de los pacientes refirió realizar alguna actividad física de 

forma regular y el 95'6 restante no realizaba ninguna actividad física o 

lo hacía de tnü.ncra esp.Jrádica. 

El' 13.6\ de los pacientes del grupo de intervención y el 9% del grupo 

de control referían fumar más de 5 cigarrillos al día. Asimisroc>, el 

4.54% y 3.40%, respectivamente, ingería bebidas alcohólicas con cierta 

regularidad. 

Y.a se a hecho referencia sobre el número de pacientes con hipertensión 

arterial encontrados en am}X)s grupos. 

De los pacientes del grupo de intervención, y con tratamiento 

antihipertensivo, el 2% tenían indicados fármacos de acción central, el 
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36. 36't tanaba inhibidores de la ECT\, el 18 .18% se controlaba con calcio 

antagonistas, el 27 .27% con beta blo:¡ueaclo=es, el 12. 72% o:m diuriético·3 y 

el 3.63t con ant.·lCJOnistas alfa. 

Es importante hacer notar que el uso de diuréticos y beta bloqueadores 

se asoció más frecuentemente ü. descontrol glicémio:> mocl~ra1o a severo y el 

uso de inhibidore:3 de la EC/\ se asoció con mayor frecuencia a control 

glicémico ade"::u.1do ó il descontrol leve (datos no presenta11os}. 

En el grupo de tratamiento, el 6.81'% de los pacientes presentó 

inicialmente Úlceras en pie:J, el lB't. tenían micosis del pie u 

unicom.icosis y el 2'j% se en•:otltt'Ó con carnbio·J tróficos co'ltra 2.27\, 

20.45\ y -1.54i, respcctivumentc, en el grupo control. 

l\U'1')C()N'rROL DE IJ\ GWCOSURII\ 

Tras ocho meses de seguimiento, el 71.591> de los pacientes habían 

anotado los resultados de las pruebas de glucosuria e11 o:mparación con el 

2.27'1> al inicio del estu.jio. En_~l grup;> de intervención, los pacientes 

que cumplieron la frecuencia reccxrendado de C•)ntroles de glucosuria 

diferÍDin significativarnfmte de los q.Je no lo h;1cian e.1 cu-:mto al sexo (el 

61. 9% de los qJe siguieron el cons-ejo ·~ran mujeres) , ello probablemente 

tenga relación ':en la nnyo= disposición de la 1Mjer de participar 

ai:.:tivarnente en el control de :'iu p-ld·~cimiento. 
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OISCUSiotl 

El problena de la atención méd leo-sanitaria de los pacientes a la fecha 

constituye un grave problema, ya que si bien se han realizado avances en 

la detección precoz del padecimiento, el control de los pacientes conlleva 

una serie de actividc:i.•°le"3 que reb:i:;an, por su c'3ráct~r soci.=il, los límit~s 

ti:adiciorn;iles de la atención médica, requiriendosc U·1a definición 

constante y objetiva d•ü perfil de las poblaciones de pacientes adscrito3 

a las Unidades de Primer Nivel de Atención. 

Asi, el simple análisis de las variables cl5sicas, pJr ejemplo la edad, 

refleja en buena medida el tipo de diabetes que se enfrenta. En el 

presente e3tudio la mayor parte ele las personas de ambo-3 gru,:.JOs se 

encontrab1 entre 50 y 64 año·3 ( '13 .18'6 d·?l to~!), lo C•Jal es menor a lo 

re¡::ortado en la bibliogn:ifia (60& aproximádamente) En lo que toca al 

sexo, el 54. 5% Cel total de pacic:ites corres¡:::ondió al sexo femenino, 

siendo soJ.:imerite algo .3upcrior en relación .'Jl masc..ilino (45.5%). lo que 

podría de fin ir en este sentido que el sexo rnascul ino conienza a demandar 

con mayor frecuencia la Atención M<?dica, mejorando la proEXJrción típica 

que es de l. 4 mujeres por C<Ida hombre 

El sobrepeso refleja, por una parte, la escasa penetración de las 

¿¡cciones higiénico-dietéticas realizadas a nivel institucional 

(información b=isica sobre dü:ibetes, valor calórico de alimentos,. etc), y 

por otra parte la necesidad de mejo:ar cualitativa y cuantitativamente 

dichas asociaciones mediante un plan alimentario de adecuación a nivel 

familiar, sobre todo en el arra de casa, que maneja la ingesta calórica de 
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la familia tatando en términos npropiaclos el nivel socieconánico de la 

misma. Esto último no es sencillo porque requiere de una buena 

definición y scp.-"Jración de los grupo3 sociales a los cuales se va a 

atender, y adern5s se necesita reeducar a los pacientes fuera de la misma 

institución mediante visitas danicil \.arias, instrucción para la ccrnpra de 

Dlimentos de wenor índice glucémico y rrayor aporte nutricional, formas de 

presentación de alimentos preparados a la familia para que sea.1 si.Jculentos 

a la vista, etc. 

Para tratar de re.3olver el problema de sobrepeso, y en vista de que la 

actividad física es el determinante vital del gasto de energía, se 

recarendó ejercicio moderado, caro caminar una hora diaria, lo que en 

teoría hace que se gasten 700 kcal por semcma y da por resultado una 

pérdida de peso aproximado de 5.5 kg al año. 

El índice de masa corporal (el peso en kilagrarros dividido por el 

cuadrado de la estatura en metros} es lo que huy ·zn día se considera el 

m.~jor parámetro de pes:J. L'l m:Jrtalidad m5s baja :m ·?nfermedades de ia 
arteria coronaria (F'J\CJ se ha relacionado con un lMC fluctuante entre 23 

y 32 

Además de la obesidad, los perfiles de lípidos altos, la hipert:e:isión 

arterial y la intole.ran::ia a la glucosa, se relacionan frecuentemente a 

El\C. 

Para nuestro estudio, el 15.9% de los pacientes tenía un IOC igual o 

mayor de 33, lo que constituyó un factor más de riesgo pa.ra presentar EAC. 

Además de la reducción de peso, el control de la hipertensión 
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arterial y el control de la glucosa, se recancndó la disminución de los 

lípidos en las can.id.:is en aquellos pacientes en que se detectaron perfiles 

altos. t.os pilSOs siguientes ayud.1ron a r~uci.r la ingestión de grasa de 

lü ración dietética rcccrncndada de 30 a 35% de calorías ingeridas: 

recortese todu la grasa visible de la cat"ne roja, quitcse la piel y el 

exceso de grasa de la car:ne de ilve, limites::? la m:inteqllilla y la margarina 

a tres raciones diaria;, disminuya la cantidad d·? aderezos de la ensalada 

y disminuya la cantidad de alimentos que tengan que freirse. 

De tcxlo lo antcrioancnte zxpuesto queda claro q·.le se necesita rc­

cstru::tun1r la estrate.3ia a=tual, lo que, aunque repres~nta de inicio una 

inversión i1tl[X)rtante en adiestramiento de p:!rsonal, tiempo, materinl de 

apoyo, etcétera, vale la pena intentarlo ya que puede mejorar la calidad 

de atención y de vida de nuestros pacientes y e11 forma secundaria 

disminuir el gasto por consumo de hi1_X.19lucernümtes orales y el del 

tratamiento especializado p:ir o:xriplicaciones secundarias a dinl;,etes. 

En este contexto, el perfil del pre.3ente estudio puede .ser de utilidad 

para la organización d~ la Atención Médica e.i. lo que concierne a mejorar 

las posibilidad·~3 de control y evitar o posp::>n?r las canplicacion·~s .;i.gudas 

o tardías, actividades donde los recursos para el autocontrol y un 

adecuado pro3rama educativ•.) teórico-práctico jueg:in ·.m pa.;:>el im;:ortant~. 

Durante el S-?gU:imiento de nuestras pacientes se danue:;tra g:ue existe un 

vacío muy aparente entre las pautas asistenciales recanendadas para la 

rt-1NID y la realidad de la asistencia primaria, y que puede ser solventada, 

introduciendo un prograra estructurado de actualización a los Médicos de 
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la Familia para que mejoren la calidad de su atención aslstenci<:ü, y un 

segundo programa de educación dirigido al paciente buscando m::x:Hfic~Jr su 

activid.1d pasiva hasta lograr el mcdelo ideal de una cooparticipación 

médico-puciente, que aunqu1? requiere alguna similitud de intelecto, 

educación y experiencia general de ambas pJ.rte:; 

práctica clínica. 

e·::; p:.1sible en la 

Los pacientes del presente estudio eran representativos a.~ la DMNID en 

la Clínica Gustavo A. Madero del ISSS'l'E, en lo que se refiere ·'l 

distr-ibJción por sexos, edad media, frecuencia ::le tratamiento 

antidiabético, 

médico·~as is '.:.ene ia l. 

cara•::t~risticas sociocultura le~ y oro.nejo 

Dado que los ':liv·~les ba3alcs ·je glucosa centr-:1.l en 

amlx>s grupos se en•-:ontraba en niveles de d•:i:soJntrol moderado a severo y 

sólo el lGV. de amOOs grupos seguían en forma adecuad:i una guía dietética, 

cabe suponer que la calid·'ld de a~istencia ofrecida es :nuy inferior a lo 

esperado. Es decir, que los Médicos de la FamilL'l, en pocas ocasiones 

realizan exploracione:3 físicas para detectar lesiones a órganos o 

sistemas (v. gr.: fondo de ojo, revlsión de ~xtrenidades inferio:-e:3}, y 

e11 mucho menQr fcecuencia solicita¡ exámen~s d·:! laboratorio o ga?-:>inete 

(v. gr.: prote.í.nas en orlna de 24 h:n:a·3, EO:; d·? rcp:>so y esfuerzo, perfil 

de lípidos), para detectar, prevenir o tratat: füctores de riesg•J y .su:3 

p.::>siblcs ·=anplicaciones micro y macrov3scul;:J.res. P.::ir ello misillJ, no 3e 

dun indicaciones higiénico-dietética'3 o far1rocológicas ~specíficas que 

orienten o traten al paciente. 

No pudo reevaluarse al 17% de los enferm:is incluidos originalmente a 
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causa de lo ya referido con anterioridad, hc.::h•'> ya e3p~rado puesto que se 

trata de una población de edad avanzeida y sujeta a múltiples :rovi.mientos 

personnles y administrativ•.J::o;. De cualquier forma, la cifra y las 

características de los p.lcie;ites perdidos ducante el seguimiento y las de 

aquellos que CCXTipletaron el estudio eran sim.ilüres en am00·3 grupos. 

Los resultados más i111portantc .. 3 del presente estudio fueron la mejoría 

del control glucémico, la mejoría :lel p~so y el aumento en el interés por 

obtener una mejor calidad de ·¡ida y evidenciado en pa.rb~ p:>r el aumento 

en el número de pacientes 1Jsu.1rios ·:lel método de aubJn·::ont.rol y por un 

aumento en el número de pacientes que siguicro:i las reccmcndaciones 

higiénico-dietéticas. La reducción de las concentraciones séricas de 

triglicéridos y de colesterol, asi cano los niveles a~ glucosurias, deben 

atribuirse a las modificaciones en la conducta nutricional y a la 

disminución ciJnsiguiente del p?so cot:¡:x:>ral. 

la elimirn1::ión a.~ estos y otros frlcto::es d·'? riesgo paca ·'lteros·::lerosis 

(tabaquismo, hipertensión arl;erial), redujo el riesgo potencial de q•Je 

nuestros pacien':e:3 p•:esentaran enfermedüde3 isquémicas coronárias, 

enfermed.1d ::ereb~o·1ascular y enfermedad v.J.scular periférir:a. 

Durante el periÓdo de estudio, la administración de insulina tuvo que 

iniciarse en siete pa::ientes, hech::> también espe~ado, puesto que desde su 

e-.¡aluación inicial mostraban falta :;ecundaria al uso de hipogluo=miantes 

orales y renuencia por parte d+? l::i3 pa::ientes al seguimle;1b' d•? las 

reconendacion.-?s dietét ic-Js. la redllcción ·~n et u·m d·~ sulfonilurca s se 

pJdo lograr en 1>1s1? a las 1rodificaciones de los a:1tlhip:!rtensivos 
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utilizados, al seguimiento de las recancndaciones por parte del paciente 

y al autocontrol siste:Mtico de la glucosurü1.. Aún cuando la reducción 

no fué estadísticamente significativa ello puede ser dcbid•) e;i parte al 

lapso ele se13uimicnto tan corto. 

Un problema. fundamental en los pacientes con OMNID es el cuidado 

podológico, por consiguiente, uno de los rnsgos esenciale.3 del PETE­

CMNID era lü en.;cñémza de los cuidados básicos nc::esarios .:i los pacientes, 

lo cual se reaUaró mC?diante la distribución a todos ellos de un fo=rnato 

específico que indica el cuidad•> :fo los mismos (anexo 5). 

Se requeriran periód•JS de obscrvaciÓ!l más prolonga.jos y la inclusión 

de un mayor número de pacientes para evaluar la eficacia en este asp?cto 

del PETE-DMiUO (pJr ejemplo, detenniriac si. s::! r~:1Jc8n las fce.::uencias en 

el desarrollo de úlceras, l::>s in•3resos hospital1.1rios p::>:: o;mplica=iones 

podológicas y el n°jmero de e:.ctcenidadcs infed.or-~s amput .. ldas). A ~s.:t.r 

de ello, en el present~ estudio se cons~:ató mej.::>re3 punbJa•-:it:ln·~s 1::!n lo·3 

oon•'.JCimientos sobre 10·3 C•Jidad:is de los pies 1;!n •'!l grupo de intervención. 

De igual forma. habrá de esperar a disponer de evaluaciones a largo 

plazo para saber si los Médicos de la Familia aceptan de forma 3en•?rdl el 

PE'rE-DMNID y si éste e.3 capaz de irodificac la calidad de a;istencia 

sanitaria para la DMNIO. 
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CQNCWSIONES 

Los datos encontrados para una :;:oblación d·.? d-:?recho-habiento::!s 

dfobéticos de un.'l Clínica de Pdmer Nivel de .'\ten•::ión del ISSS'l'E en. el 

fü:·ea metro!.:>elitanu del Dh;trito Federal 003 cond1ce :;i considerai: los 

siguientes puntos: 

l* la acción seminal en la estratc13i.:a p.J:-a •:?l control y repercusión de 

13.s canplica::io11e::; de.;;arrollada:; durante ln e;,olucíón de la misma., recae 

en el primer nivel de atención de la salud y por ello se considera que as 

d•? gran :itilidad difun·:lir conceptos ac1?rca d?l m;i.n·~jo médico-asistencial, 

de tal manera que s'2 a;.>roveche por tod•JS a:¡uellos -:,¡ue forman u11 eqL.li.po de 

salud: el Médico Familiar, la enfennera, la dietóloga, la asisttmte 

social, los terapistas familim:e:3 y los -=nc.-J.t"gados de evaluar 103 

servi::ir.is d1? s.üud. 

2* La necesidad de mejorar susta11::ialmi;mte las posibilida.d•?s d•? control y 

prevención de ccxnplica::io;ies imi.)lica importan:':es rt?O.:>nsidcracion·~s del 

rrodelo tradicional d·~ atención m&l ica •:?fectuando modif icdcio:11?s en 10·3 

hábitos dietéticos, en la ai::tivid~1d física, y si:>bre bxlo, qJe se ajusten. 

corcectamo?nte a las indicacio11e:z m1Mica;. La o::-ie11ta :-ión ~cerca de los 

riesgos y conplicaciones de li'l diabetes y su trata11iento so11 argunentos 

que =equte.:-en su reiteración: Para todo lo antedor ss 11e1:e:sita h.1.ber 

logrado que el paciente ten9a 11:i.1 motiv.:!ción profu!1da y un d•?S•;?O genuino 

de colaOO:-a.:- y participar en su tcata11iento hasta casi convertirs1;? en :su 

propio médico. 
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3* En la actualidad, el uso de dieta, hipoglucemiantes orales y las 

insulinas, pcnniten el control de las alteraciones metabólicas, pero 

todavía son incapaces de evitar la mortalidad por accidentes vasculares o 

insu(iciencia renal, por lo que es indispensable aportar nuevos enfoques 

a los recursos terapeúticos disponibles, mejorar la in(otmJ.ción sobre la 

enfermedad y utilizar mejores indicadores par.a dcteaninar el grado de 

control alcanzado. 

Los datos presentados no al_X)yan categóricamente que un PETE-OMNID se 

asocie a mejoría clínica de los pacientes, pero el estudio fué pequeño y 

con sesgos involuntarios para garantizar una afirmación negativa. 

De cualquier forma. estos datos nos dan una idea de las características 

de nuestros pacientes y nos anima a enfocar nuestros esfuerzos en mejorar 

la calidad de asistencia ofrecida, sobre todo porque se demostró una 

tendencia hacia la normalidad en los parámetros de laboratorio en los 

pacientes que fueron evaluados y a los que se les aplicó el PETE-DMNID. 
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llNEXO 1 

HOJI\ DE l\l!IURIZl\CION Y CONOCIMIENIU DE 

PARTICIPl\CION 

El que suscribe c. Adscrito 

a la Clínica Gustavo l1. Madero del ISSSTE, hago constar que estoy 

informado y de acuerdo en participar en un Programa Estructurado de 

F.ducación y Tratamiento para pacientes con Diabetes Mellitus No 

Dependientes de Insulina, caro parte de un Protocolo de Investigación 

Clínica. Ml participación consistirá en asistir a cuatro sesiones de 

Información y Educación a Diabéticos. Al final de cada sesión se me 

evaluarán los conocimientos que he adquirid9. Asimisrro, me canprometo 

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

F I R M 11 

El presente protocolo de investigación se apega al reglamento de la ley General de Salud 
que se publicó en 1987. en la que se determina en los articules 13 y 14 que: "toda 
investigación <!n la qU<! el s<!r humano -s<!a sujeto de <!studfo, deberá preval<!ccr el crit<!rfo de 
el respeto a su dignidad y la protección de sus derechos y bf<!nestar:· 

Se tomiln en cuenta, además, los códigos éticos establecidos en la declaración de llclsinkf 
de 1984 y las adiciones que se le hfcferon en Tokio en 1985, 



l\NEXO 2 
CEDUIJ\ DE RECC!.ECCION 
DE Dl\'IOS 

GRUPO AL QUE PERTENECE: 
No. l\LEl\'l'ORIO: 

CONTROL 0 
No. CCNSUL'l'OR19 

INTERV~~~: º@ 
Ncxnbre: No. Registro: 
01. Edad: 02. Sexo: @ G) 
03. Ocupación: 04. Año rnáxirro de estudios: 
05. Antecedentes heredo-familiares para diabetes 

l\* Abuelos maternos: B* Abuelbs paternos: 
C* Padres: D* Tics maternos o paternos: 
D* llermanos: E* Hijos: 

06. DMNID años de evolución: 
07. DMNID suceso precipitante o relacionado para su inicio: 
08: DMNID medicamentos de tratamiento y dosis: 

A* ** 
B* 

09. Otras enfermedades relacionadas con diabetes y evolución en años: 
11* 
B* 
e• 

10. Otros medicamentos utilizados y dosis: 
A* ** 
B* 
C* 

1 5 2 

11. No. de consultas que acudió en el año previo al inicio del estudio: 
12. ¿Utiliza algún métcdo de autocontrol?: 

Tipo de método diagnóstico: 
13. No. de glicernias realizadas el año previo al inicio del estudio: 
14. Media aritmética de las determinaciones: 
15. ¿Efectúa alguna actividad física?: SIO NOD 

Tipo y frecuencia de ejercicio que realiza: 
16. ¿Le a indicado su r.lédico Familiar una dieta?: SIO NO O 

A* ¿La lleva en forma regular?: SI O 00 O 
B* ¿Evita alimentos que piensa le eleven el azúcar?: SI O NO O 

17. ¿Fuma actualmente?: 510 NO O 18. No. de cigarros al día: 
19. ¿Alcoholismo actual?: SI O NO O 70. No. de copas al día: 
21. Peso actual: 22. Peso ideal: 
23. Talla: 24. Tensión arterial: 
25. Lesiones en pies: A* Ulceras B* Micosis 

C* Cambios de coloración D* Cambios tróficos 
E* Otros: 

26. Problemas actuales con la familia, económicos o laborales?: 
27. Diagnósticos finales:. 

A* B* 
C* O* 

28. DMNID, grado de control alcanzado: 
33. Resultado de los exámenes de laboratorio: 

QS: 
GLUCCSI\ 

~::rININI\¡--~--.--~ 

CCLES'l'EROL~! __ ,__ _ _,_ __ , 

TRIGLICER. ~1--'--~-~ 

COLOR 
AS PECIO 
DENSIDl\D 
Ph 

E ALBUMINI\ 
G GLUCOSA 
O CE'fONl\S 

LEUCOS 
ERITROS 
BllCTF.RillS 

! 
¡--~--<---+----. 

i--->--~>----1--~ :_ __ , ____ ~, __ .__ _ _. 
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J\NEXO 4 CLINICJ\ *GUSTJ\VO 11. MJ\DERO* 

S S S T E 

EXJIMEN DE CONOCIMI EN'IOS 

/IDQUIRIDOS DURJ\Nl"E EL CURSO DE 

EDUCllCION 11 PllCIEN'IºES 

D I 11 B E T I C O S 

POR FAVOR MARQUE CON UN/\ 11 X" 

Lll RESPUESTll QUE CREll M/\S CONVENIENTE 

l* El diabético es una ¡;iersona que no puede utilizar su glucosa por el 

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

FJ\LSO 0 VERDllDERO 0 

2"' Los síntomas de la diabetes incluyen: 

Deseos frecuentes de orinar (poliuria) FALSO O 

Sed constante (polidipsia) FllLSO O 

Pérdida de peso F/\LSO O 

Deseos de cerner mucho (polifagia) FALSO O 

Cansancio y debilidad (astenia) FALSO O 

VERDllDF.RO 0 

VERDJ\DERO 0 

VERD/\DERO 0 

VERDllDERO 0 

VERDADERO 0 

3* La diabetes es causa de las siguientes complicaciones: 

Gangrena FllLSOO VERD/\DERO 0 

Ceguera Fl\LSOO VERDADERO O 

Ccma diabético FAI.SOO VERD/\DERO 0 

Infecciones severas Fl\LSO 0 VERDllDERO 0 

Infartos del corazón Fl\LSO 0 VERD/\DERO 0 
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'1* Los riñones se lastiman corro resultado de tener azúcar elevada en 

sangre con Jo cual no se eliminm1 sustancias tóxicas para el cuerpo: 

Fl\LSO 0 VERDllDERO 0 

S* la prueba de glucosa y cetonas en orlna por tiras reactivas le sirve 

de "señal de alanna" cuando tiene el azúcar en sangre muy alta: 

FllLSO 0 VERDl\DEllO 0 

6* Los siguientes puntos estan indicados en el cuidado de los pies: 

A) Usar zapatos nuevos media hora el pdmer día: f'/\LSOO VERDADEROD 

D) Los pacientes con dedos encimados o muy pegados deben separarselos con 

algodón: FllISO o VERDllDERO o 
C) Cortar las uñas bajo buena luz, después del OOño y en fornia recta y 

no muy cortas: FllISO O VERDllDERO O 
D) Los pacientes con "pies friasº pueden usar ligas y senturse con las 

piernas cruzadas: FJ\L.SO D VERD/\DERO O 
E) r..os diabéticos nunca pierden la sensibilidad de la piel: 

Fl\LSO 0 VERDl\DERO 0 

7* l?or favor subraye los alimentos que sean buena fuente de fibras: 

CEREllL DE AVENI\ 

CEBOLlJI 

'IORONJI\ 

l\llROZ 

MllNZllNA 

llllBllS 

PAPllS 

DURAZNO 

JI'KW\TE 

ZllNAIIORillS 

CIRUElJ\ PASA 

NllRANJA 

B* De los siguientes alimentos subraye los que eleven MENOS el azúcar 

en sangre: 

PAN BlJINCO 

FRIJOL 

~OR'!'ILlJ\ llMl\RILlJ\ 

NOPl\L CACAHUA1'E 

ESPAGUE'rI 

PAPA 

llRROZ 



Lineamientos GtJnerales en el cuidado del pie del dlnb6tlco 

l.· HIGIENE DE LOS PIES: 

1.· Lavarse los pies diariamente con jabón y agua tibia, secarlos completamente en 
especial entro los dedos, usando una presión tan vigorosa como la de frotar. 
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2.· Cuando estén completamente socas, frotarlos con lanolina tantas veces como sea 
necesario para qua la piel se mantenga suave y Hbre de escnmas y sequedades, sin que 
so haga sensible o demasiado blnnda. Si llega a ser muy suava, frota una vez al día con 
alcohol. 

3,· Si las uñas son·quebrndizas y secas, suavicelas al remojarlas en agua media hora cada 
noche y aplique suficiente lanolina sobra y bajo la uña, vendando el pie flojamente. 
Limpio las uñas con palillos de madera, especiales. Corte las uñas solamente bajo 
buena luz y después del baño, cuando los pies estén muy limpios. Corto las uñas rectas 
para evitar lesiones de los dedos y no las deje muy cortas. Si usted va al quiropedista, 
dfgnlo que es diabético. 

4.· Todos los pacientes con dedos encimados o muy pegados, deben separárselos con 
algodón. Pacientes con dedos separados o muy unidos por grandes presiones de 
zapatos, deben usar estos sin casquillos y solamente de piel muy delgada. 

5.· Todos Jos enfermos mayores de 60 años, deben tener periodos de descanso 
diariamente en los cuales hay que quitarse los zapatos. 
Todos los domingos examinarse los piés. 

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

7 •• Usar los zapatos de cuero suave, adccuLJdos y no estrechos. 
Usar zapatos nuevos media hora solamente el primer d!a, aumentando una hora 
diariamente. 

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



l\NF.XO 5 

9.- Después de los cincuenta años, uno oye menos bien, ve menos bien y la sensibilidad 
cutti11en est<i disminuida. Recordar ósto y ser cü11to accrci'.l de lo que siente. 

11. TRATAMIENTOS DE CORNIFICACIONES Y CALLOSIDADES. 
lo.- Usar znpatos apropiados que na causf'n presiones. 
2o. Remojar el pie en aguil tibio jabonosa (nunca caliente). 
Frotar con gas<J, lima, o piedrn pómez la piel muerta cm la callosidad o carnificación. 
Procure no arrancarla. No corte callos o cornlíicocioncs. No trate de quitar las 
cornificaciones o callosidades con medicamentos de patente u otra claso de 
medicamrintos. 
3o,· Prevenir callosidades bajo la plnnta del pie; flexionando y extendiendo los dedos, 
veinte veces al d!a. Apoyar cada paso sobro los dedos y no sobre la planta del ple. 

C• 111.-AYUDA EN EL TRATAMIENTO DE CIRCULACION 1"•1PERFECTA !PIE FRID). 
1.- Ejercicios: Sentado, dirigir los pies hacia abajo y arriba, t<Jn lejos como se pueda, diaz 
veces y hacia la derecha e izquierda diez veces. Repetir en la mañana, tarde y noche. 
2.- Masaje con lanolina o mnnteca de cacao. 
3.- No usar ligas o sentarse con las piernas cruzadns. 
4.- Si usted ha tenido gnngrena o ha sido trat<ido de ella, conserve los pies horizontales 5 ó 

más minutos cada hora del día y si le han operado, 15 ó m<ls minutos. 

IV.- TRATAMIENTO DE LAS ESCORIACIONES DE LA PIEL: 
1.· Aunque lns lesiones sean de poca importilncla, los primeros auxilios son siempre muy 

importantes. Consulte a su médico inmediatamente. 
2.- Evite el uso de antisépticas irritantes. 
3.- Mantener en reposo el pie, tanto como sea posible, hasta la mejoría. 
4.- Consultar a su módico, por dolor. rubicundez, hinchazón o alguna otra manifestación 

inflamatoria. 
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(runlo• d11clslwo1 en rocuadros gru~so1) 

Su pac1onlc p.1dcco t.1101b1!los 
do larg;i cvoluc1on Y refiere 
sinlomns gas1mmtr.slmalcs 
piotllcmflhcos. Uslcd sosuc· 
cha qua ~e 11:1111 do un;i gas· 
1roonlcropal1a rnlac1onada 
con In díabctos 

constipación .• 

Verlltquo quo e•1slo consl1· 
pnc10n. Prnc!IQUI! un !neto 
rccl;al y un,1 11 octostgmui· 
doscopia. Ootcrmmo si el p¡:1· 

cionlo toma ,1tgün lilrmaco 
que p1ot1u;c.1 consr1pac1ón. 

----------SI ¿Es vcrdiidcm alguna de os· 9----1 
las afirmaciones? 
• Elpacicntorohcieuncam· 
bioo11 11Js htibllosmlcslmalos 
o la presencia do sangrn en 
las heces. 
• Ha perdido peso reci1.mlo· 
monto, 

NO 

¿Son leves los síntomas? 

NO 

Indique un Jmrnntc quo 
aumente el volumen do lilS 
hoces o una p1opamcrón de 
hrdróxido do magnos10 {lo­
cho de magnesraJ.' Consrde· 
1e ara molocloprnm1da comn 
un trnlamrcnlo de ülluno le• 

• Los laximtos que 11umr:m1im el 
volumen de las hoces pueden 
oxacorb<1r un problema do moti· 
lidad. y ol uso de hid1oxido de 
magnos10 puedo producif allom· 
clones do la dopumc10n 1r.nal do 
maqnosio en ros nacicnios dHl• 
bCl!cos. 

SI 

Los sinlomas mctuyen 

ConlmUe el estua10 y lrátolo 
segUn este 1nd1cado 

Prncl1quc es1ud1os para do· 
loclar cáncer da colon. 

AconsCjelo <il p11c1enle que 
comamáslrulasyverdur<lsy 
qt;o bobo¡ por lo menos ocho 
vasos de agua al dfa 

Prnscr1ba rnc1oclopram1da. t 
pienso en un suplemento li· 
qu1do do catarlas. V1g1lo t<i 
glucosa plasmálica. Hospll3 
hce ni pac1cnle que prnscnie 
desequ1hb110 de e1ec1ro11tos. 

t La me1oc!opram1dil puedo p10· 
ducir ofec1os neu1ológ1cos gra· 
ves en unos cu<inlos pac1cn1es 
Considero al betanocol o 3 un 
inhibidor do la coitnoslemsa ca· 
mo una uttomahva !el 11atamien• 
to do la náusea y clcl vóm1lo os 
un uso no m31cMo pa1a cs1os 
lá1macos). 

NO 

náusea y vóm110. 

Sospecho que se lrata do 
unil gastroparesla. Oesca11e 
la pos1bibdad do co1oacido· 
sis. y pregunte si el paclenle 
toma mcd1camenlos quo ro• 
larden el vac13mrcnto gástrt· 
co o quo causen gas111t1s. In· 
dique una endoscopia y un 
estudio con b:wo do las por· 
cienos superiores aer apa1a­
lo d1gcstivo t 

NO 

¿Prnsenta el p3clenla gas· 
1ropares1a? SI 

¿Son levas los sintomas? 

¡s• 
Accomrendole al paciente 
que coma comidas peque­
llas y l1ecuen1es y que ev1le 
las grasas. Considere ra oos1-
b1ridad de p1esc11b1r psyllium 
plánlaqo 

t Si los ostud1os son norma· 
les. pem usted lodavii1 sos· 
pecha que se trala do una 
gosttoparcsla, considere la 
pos1billd.1d de prac1icilf una 
prueba do v3cmm1en10 gas· 
trrco con rad1onuchdos. 



problomns osolilgicos. 

Solicilo una emJoscopm oso· 
IAgica, y considero 1;1 posibili· 
dad dG prac1icar una mono· 
motrla osofllg1ca, Si los 
estudios no son concluyen· 
tos, solicito un esotagograma 
con bario. 

¿:Prnsenla el pacicnlo candi· 
diasis? i 

NO 

¿Padoco o1 pac1entG rollu¡o 
gastroosolllg1co? 

NO 

Considero una ptuoba do 
metoclopramida para los sin· 
tomas causados por nouro· 
palla autónoma. 

P1oscribll lrociscos do c10111· 
mazo l. 

Sospectio que se trata do un 
síndrome de asa ciega. Pros· 
c11ba tclmctclma o mctroni· 
dazol mas una colalosronna 
do pumera generación como 
lacclale:iuno. 

Dl•b•lea 
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diauea. 

Descarto la pos1blhlad de 
co1111s ulco1osa. cancN, dolí· 
c1onc1a de lac1as11, m!o5ta • 
ción parasi11c3, ospmecc11a· 
co e msuhc1enc1a panc1cá11ca. 
Oe1c1M1110 c1 contenido de 
grasas oc las heces 

e.Ha 1enidoe1 oac1en1econs· 
SI t1pnc1ón prev•a y encucnlra •---"°-ll usted c~ceso de grasas en 

1asheces? 

¿Oisrrnnuyeladiaueaconlos ._ ___ , 

P1esc11ba c!omd111a § Para 
·los croles da d1arrea.consi­
dme un ran11aco 11n11mo11li· 
dad como la lope1amida o el 
d1lonok1la10 con atinpina. 

antibiólicos? 

Recomióndoh! al paciente 
quo tomo an!illc1dos. que ele· 
ve la cabecera de 1a cama y 
que no fumo ni consuma all· 
mcn1os que empeoren el 
1rastomo. Prescnba un anla· 
genista do tos receptores H: 
o motoclopram1da. 

Cont1nüe el m11am1en10 se­
gún este md1cado. 

§ Uso no marcado. Los pacien· 
tes no deben ae1ar do 10111ar clo· 
n1d1na sm supervisión rnédica 
debido ni nesgo do que acuna 
h1pertens1ón do rebote. 
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