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INTRODUCCION

La Diabetes Melltus (D. M) es un trasiorno de impaancia credente a nivad mundial. Tano
en pafses desarollados como ¢n agudlos en vias de desarrollo, inclyendo México. Tan sélo en
Estados Unidos la D. M. afeata al 5% de la pobkcion wul y se esuma que csta pobhicién se dupbeard
en 15 afos (Bnunner y Suddarth, 1988). Por su pare, Kemieer y Robhins (1989) esuman que 1a
inckiencia de estc trasorno s¢ incrementa en un 6% anual. Por si esto fuera poco la D. M. no-
insulino-dependionte (tipo II) es la Quinka causa de muerne en Esudos Unidos y es productora
imparante de ceguera en adukos: ademds, de que disminuye la esperanza de vidaen los diabéticos.

Si se consideran las patalogfas asodiadas con la PB. M. como la ceuwacidosis. 1a reunopatda., la
neuropatfa, la nefropaua. ew.. 10s riesgos de muerte s¢ incremenuan. as{ como la correspondeenue
incapacidad labaral y las resultanues muernes prematuras,

Algunas de esus mucries premaruras son la faln o inaccesibiidad de servicios prevenuvos de
salud por cjemplo. para la dewxcidn de twmaes, ¢! vanmiento y dewxccién de la diabetes y la
hiparwensidn (Litvak, Ruir, Reswepo y McAbster, 1987).

Para cualjuier nacidn ¢l coso de la D. M. s muy alto; para Estxdos Unidos se calaila que el
cos® actual se estama alraededor de los 20 billones de délares. de los cuaks aproximadamente la miwxd
se deban al coso del diagnésixo y cl ranmiento. y la oramituxd a cosos indrectos de su raamiento.
ales como. complicaciones, incapacidad labaral, muenes prematuras, e, (Krosnick 198%). Hasm ia
fecha no se cucnia con daws relxivos a Méxic en este senado.

Considerando lo anurior en el presente rajo se abordard el esudio de la ID. ML como una
enfamedad mulifacioral, en donde se consideran al esués v al esdo de vida como facores de riesgo
de gran impartancia, y donde las wcnicas conductuales pucden inducir cambios en la fisologia y
conducta de la enfamedad. La presente investigacin sc dirige a explorar la efectividad de la
terapéutca no farmacolégica en diabdtucos mexcanos que recben rammiento en relyacidn.

En las poblxiones del Hemsferio Occidental se vishimbran acumlmente wendencias
demogrificas y sociles que constituyen un gran reto para la salud pablea. A medda que las
condiciones sangarias mejaran y disminuye el crecimiento de la poblicién. las condiciones de salud
cambian en forma previsible: esto es, la proporcién de trastomos y defunciones causados por
enfamedades infecciosas y problemas pernaules se reduce ¢n lano que aumenta la proporcién
correspondienic a las enfamedadss no ransmisibles.

La esperanza de vida s¢ probnga cuando se previenen las muertes prematuras durmite la
infancia y la nificz. Sin embargo, las defunciones cvinblkes y premamras no se han erradicado.

simplemente ocumren a edades mas avanzadas y obedecen 2 causas difgenws, ks como las
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TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS TIPO II POR

MEDIO DE UNA TECNICA CONDUCTUAL: REPORTE DE CUATRO
CASOS

Prescnta: Maria de la Paz Vital Becerra
Dircctor deTesis: José Sdnchez Barrera

RESUMEN

Cuartro pacientes con diagnéstico de Diabewss Mellitus tipo I (en general la D.M.
de una deficienciacn la funcién de la insulina. ya sca porgque las células B del pdncreas producen
insulina insuficiente o porque la insulina producida pucde no secr usada efectivamenie ) referidos
por su médico familiar del hospiwal general "Gustavo Baz Prada™, a cada uno de los cuales se les
realizé una evaluacion médica y psicolégica, aguellas pacienies que cumplierdn con los requisitos
de inclusién al estudio y cumplicron satisfactoriamente las dos evaluaciones anteriores continuaron
con el enttrenamicnto en relajacion de frases autogénicas con duracién de scis sesiones (una sesién
por semana), al final de cada una de estas, sc peso a los pacientes. se midié la glucosa sanguineca

con tira dextrostix. y cada paciente automonitorco e grado de relajacién logrado. La relajacién
iderabl durante ¢l tratamiento y adn un

resulta

disminuyd6 los niveles de glucosa sanguil co
mes despuds de finalizada la segunda evaluacién psicologica, s¢ mantuvieron cstables los niveles
de glucosa en los cuatro pacientes tratados. El peso corporal no cambio en ninguno de los sujetos
durante las difereates fases del estmudio ( prewratamiento, tralamiento y seguirnicnto). En cuanto a los
niveles de depresién tres de los 4 sujetos disminuyeron sus puntajes de depresién de Beck, siendo

los mismos sujetos Que disminuyeron considerablemente sus niveles de glucosa sangufnca.



enfamedades cardiovasculares ¥ cerchrovasculares, ¢ cdnceer, los accidentes, los wrastomos del
higado y La diabewes. (Litvak y cols, 1987).

Aumontr la espaanza de vida es. findmente. una meta dificil de aleanzar. En ¢l caso de la
digbetes, debe menconarse que Ia mayaria de la atencidn recibida en cuanto a fornmas de ratuniento se
ha reducido al campo de la medicina.

Sincmbargo. Launcll (1982) propone que ya que la medicina no ha poddo resolver ni edrica
problemas de salud de los pafses capiralistas  alumente

ni  pricix los  pri
indwstrializados, a pesar de dar una inversion gigantesca a la invstigacasn; se debe comaenzar a buscar
ex plcaci, de la enfarmedad fuerm de la esfera biokSgict hackendo incursiones ¢n lo Psicoldgioo y

en lo social, hasa ahom poco explorados.
Sigukendo con lo ankrior. se debe recanocer Que los facores psicosociaks resultan ser de

gran impartancia en el <xio de b atencién a la salud,

< Litvak y colaboradores (1987) proponen que la aplcacién de las ciencius de la conducta a la
promocion de esdlos de vida mds sanos se pertila como el préoximo gran esfuerzo en salud piblica,
Estwa nucva perspectiva resulta ser de gran impartancia conaremumenie para la diaberes. puces a pardar de
clla comeenzan a licvarse a cabo investigaciones que conemplan ¢l rammicnwo de esta enfomedad de
una manaa mds amplia sin perpetuar la vici radicién de dogmadzar el ranmicnto médico a base de
farmacos cComo Gnica via para el pacienic diakxftco.

En el trammiento no farmuacoldgicu de las enfumedades no gansmisibks, Holzman, Hevans.,
Kenmedy e Iscae (1988) recanocen la impartancia de considerar algunos facores como los cambios
conespondientes cn el modo de vida la dicm, la falm de gjercicio, y el abuso de suswncias.
0 no farmacol6gico de la D. M. se han consderado varios aspectos

Co en el tr
encaminados al mango conductual. asi como al cambio cognitivo. enue otras.
En lo que se refere al ranunicnto dicetico se¢ ha obsarvado que no sélo es efexxivo en el
trammicnto de la D. ML sino ademds que los diabdéucons que siguwen una dico adeauada logran conwolar
per sus nivek de glucosa en sangre: as{ como los hipawnsos que siguwen una dieq
d da y logran reducir de peso, pueden conrolar la hipexuension sin necxssidad. en la mayania de
los cascs, de medicamenta (Jacobson, Hauser, Lavani y Woltsdorf, 199 Morgan y Limell, 1988

Stark, Dahlquist y Collins, 1987; Harwell 1986).
Al respecto Levine y col. (1986) Uevaron a cabo un estudio en el cual evaluaban los facwores
psicol6gicas parael control y manenimicmo de la dicm en pacientes diabéticos encantrando que enue
© del igimen diegdoo del dialk®nco son los

en el cu

los facwores que influyen neg®iv

esuesores de la vida, la depresiin y la ansiedad.
Siguendo esw linea de investgaciSn Harwwell vy cols (1986) llevaron a cabo un eswudio

donde compararon algunas formas de inkrvencién conductales con pacisnws con D. M. tipo II,
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esws fucron: diet. cjercicio, dien y cjercicio combinados o conrol educicional Los halkirgos indoan
que el grupo de dict expaimentd grandes reducciones en ¢l nivd de glucnsa en sangre en
compracion con los otrus grupos

Por otra pare:, en lo que congerne al rasimicento on religacion, Surwit. Shapiro y Feld (1976)
impica una redwecidn  imparant: en la acuvidad  simpdoca y

mendonan que ln relygacién
al esutds, donds ¢! packnwe diabduco

adrenocortical.  pudendo  asf{ twemer  efeos  advarsos
espweificamente, puede cjereer control mewbodlico. Lararus, D Lonas y Folkman (1988) guianes ban

sido uno de los primeros invesugadares sobre ¢l terma de estnds en sus difarentes impaxetos, llevaron a
cabo una investigacidn en donde s¢ examiné Ia repercusidn de los estesores cotdianos en la salud,
obsavando que la gene estd mayormmente expucsta a los esuesores dianos es mds susapable a
padecer problemas psicolégicos y somdticos ¥y conduyen que el nivd de estesores cotdianos en un
primer Hempo, tienen un impacto en 1a salud del sujato en un segundo momento, lo cual es el
resultado de la acurmulacién del estado de esués obsarvado por el suxto respondiendo asf de forrm
psiobiolégica. Por su pare Surwit y Feinglos (1983) menaonan que la relgacién produce una
reduccién impartanie en la glucosa, no sabindase con exacutud a travwds de qué mecnsmo la glucosa
se reduce al practicar la relgacion.

McGrady y Gerstemairer (1990) llevaron a cabo un estxdio sobre los efectos de la relyacidn
asistida por biotecdback en los nivdes de glucosa en diaklticos insulino dependicntes. enconuando
que los nivdes de glucosa decrementaon duranite el ranimiento y se manenian hast ¢l segumicnto a
un afjo. En otro estudio Guthrie. Mocler y Guthric ( 19K3) encontrarén que 1a relyacidn es un métado
que reduce significativament los niveles de estés en pacientes diabkfticos.

Cabe mengonar la investigaci$n hecha por Fermdnder y Diago (1982) donde se evabiaron los
efectos de un programa de entrenamiento autdgeno en ol cursa de 1a P ML tipo I, observdndose una
mejorfa clinica de los sugxos tramdos. De acuardo con estos resultados, Bradley (1982) enconurd que
1a relgjacién puede serun elemento eficaz para prevenir episodios hiperglucémioos porla redwecidn de
la actividad del sisema nervioso simpaico. Finalmentwe los halhzgos del tatajo Uevado a cabo por
Baiky. Good y McGrady (1990) donde se usé relygacién asistida por biofeedback para reducir esutés
y conrolar glucosa en sangre, s¢ obsavé unadisminucidn en los requerimientos de insulina por pare
del pacente, se redujeron los nivdes de tensddn musaular obsarvados inidalmene y wamhién se
obsavé un dectemento en los dolares de cabera diarios.

Resulta imponante remarcar que la relijacidn es una téonica que se ha uthzado ampiamente
parae! ranmienio la migmaia, [a hiperwension, ew.. obuniendo en la mayaria de los casos resultados
positivos.
En el presenue rabajo se uubzard el enuenamicnio autdgend que &S un programa sistmatco
paraensaiaral cuerpo ¥ a la mene: a responder de una formm rdpida y efectiva a las Srdenes verhales
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de relijacion y vucka a un estxdo normad de equiibrio. Ya quees uno de los méwndos mds amplos y
efectivos de rediecidn del esinds erénico (Davis, Hess y Hiss, 198K).

Ahon bicn demds de los hathizgon en cuanto a los difarentes tpes de ramnmicnta, ©s preaso
mendonar algunas aspectos encontrados on lo que se refiere a las cancieristicas psicolégias de los
pacntes diahfricns. Denro de estc conexto se pucden identificar algunas investigaciones piomeras,
wles el caso de Murawski ¢n 1965 estudié pavones de personalidad con duabéucos y enconud una
clevacién en la subascala de depresion del MMPI en pacientes con y sin complicaciones de la
enfamedad: cstw complicaciones incluyen ceguera progresiva, prohlemas renades y dolor crénicoo.

Por otra pares Lecdom. Mechan, Proaoi y Zeidiler (1991) Uevaron a cabo una invasugacon
cuyo obpaivo fuc cxaminar sintamas de depresién en pacamies con D, M. tipo Il y dewrminar la
pr:v.nla:cu del sintoma depresivo, ademds evalian la impanancia de las disfunciones sexuakss
T das con el si; de depresidn. Sc wahajo condl inventano de depresion de Beck. y el Zung
SDS. Los resultados obwnidos indkaron gue los pacenies con D. ML tipo Il con complicacones
obtuvieron punmjes ¢n ambaos INVaNLArios Mayares ue los pacientes con ¢l mismo padecimien© pero
sin complicaciones: se obsavd ademds que los diswurbios del sucfio son comunes en los diabucos.
por otra pare sc¢ encantré un vincuo cnuc complicacianes de la D. M.y disfunciones scxuakes
principalmene en mupres.

No obsuanu: Lusum. Gritfit y Clouse (1988) consideran que la presencia de episodios
depresivos aparecen de formma independicenie de las complicacianes de La diabetwes. Sus datos sugeeren
que el curso nansral de la dopresién on la diabewes os maléfca, posblemene mis que la depresidén en
las personas fisicimente sana Ya que la depresion es mucho mis comiuin cn los enfamos fisicos que
en la poblcién ¢n genaal. Pero en la diabewss 1a depresién es una enfamedad perudicial con un
curso en algunas forrms mds severo que el descrito en las personas sin entamedad fisika.

En su esudio de segumicnto de Cinao afos a pacintes diabéticas depresivos estos reportarén
un conyol de gluosa significaivaments mds pobre que aqudlos pacxntes sin diagndsuco de
depresién.

Ademds, los adulos diabéticos depresivos presentarén una hisora famiiar de depresion
significativamene mds comin que los dialxfticos sin depresidn. Sin embargo la persiswencm de la
depmesién podria estx relxionada al progreso de la enfamedad como sucede en ¢l cdnca. Pero mis
evidencias sugicren gue el sindmome clinico deprsivo no esta dirccamentke relcionado con el avance
de la enfamedad (Lustam y coluboradores., 1988). Aunque la depresién podna esur relavionada a
owas indices no medidos o tomados en cuernta que s¢ danen el avance de la enfamedad (cambios en
la vasculawura cerebral o limzacionss fisicas en su fundonamicnto. como es la impaencia, o la




ceguera). El hecho de que los episodios depresivos no se hayan asodciado con el avamce de la diabetes
no qQuicre decr que la depresidn y la Diabetes no esken relionados.

Lusman, Fredland, Camey, Hing y Clouse (1992) estudiaron con el inventario de depresicon
de Beck ln prevalencia de sintamas depresivos en pacentes diabéticns depresivos y en pacientes
depresivos psiquidtricos, encantrando que ¢l perfil depresivo en pacenes diabftoos es similar al de
pacinwes psiquidricos depresivos, principalmante en los sintamas cognitivos. A diferencia de los
pacenics dinbéticos sin depresisn.

Sin embargo es impartante resaltar que algunos sinwmas considerados en ¢l diagndstco de la
depresion como son: fatga, ditwuliad en conasntrarse, pdrdida de peso, por mendonar algunos
pucden ser el resultado de una diaketes inestable y pucden no ser sintamas de depresidn preasamenee.

Por otra pare Robinson y Fuller (1985) hacendo un recuento de estudios encontrarén que
existe unarelacién enur la presencia de eventos de vida y depresién a4 demds de otras complicaciones
como la apendicitis, probkemas gasvo-inustnaks, infato al mioccardio, esquizofreria. Estos autores
en un estaxdio sobmre los evenwos de vida y las dificultades en la apancién de la D, M. encontraron que
los eventos de vida teren una alwa frecuencia de apancidn en los diabdtdoos 77% anus del diagnéstco
de D. M. comparados con sus hermanos 39% y sus vecnos 15%. Ademds de los eventos de vida, la
frecuencia de difcultades severas también son alus en los diabfticos $16%, comparado con 13% y
23% para sus hermanos y vecinos respecuvamente.

La frecuencia de expaimentxs 2 o mds eventos de vida severos en los 6 messs antes del
diagnéstico fue de 23 % para Jos diabetcos, 0% para sus hermanos y 0% para los vecnos o grupo
conrol
Como se pucde ver el estudio de la DM os muy complejo. ya que estan implcados tno
facores fisplégicos, como psicoldgicas y sociales; se sabe que el esués vy ¢l estlo de vida juegan un
papdl muy imponanis cn estos pacxenies asi como la depresién en ¢l presente uahajo se observara que
tano estn imphcados estas (acores en la Diabetes Mellitus tipo 11



DIABETES MELLITUS . -

Definicion, Eriolog ia, Epidemiologia y Clasificaciones.

El estudio de la Diabetes Mellitus (.M.) es importante no s6lo por su relevancia social,
sino por la compileja vama de vanables involucradas, lo cual la convierte en un objeto de estudio
muy interesanwe. La D.M. s un trastorno maultifactorial en ¢l que concurren tanto variables
genélicas como psicoldgicas y ambicnuales. en su dcs:u-rollo y mantenimiento, por 1o que su

dioy i6n r i cl rabajo conj de difx ipli

Eswa forma dc abordar la D.M. es reciente. aunque esto no quicre decir que sea una
manifestacién a la que se le haya prestado poca atencién. Ya en 1873 el arquedlogo alemidn George
Ebers, excavando en las ruinas dec Luxor, encontré un papiro de cerca de veinte metros de longitud
leno de inscripciones jeroglfficas, lo descifré y descubrié que el papiro fuc escrito hacia el afio
1553 antes de Jesucristo y contiene una sintesis de todos los conocimientos médicos del antiguo
Egipwo. El autor de este papiro fue sacerdote y médico eminente. El papiro habla de enfermos que
adelgazan, ticnen hambre i orinan hisimo y se si ator dos por una secd
enorme (Cafladell, 1980).

Mis adelante en el siglo V antes de Cristo en la Icjana India, Susruta observa una extrafia
enfermedad propia de ricos obesos. de personas que comen mucho dulce y mucho arroz, cuya
caracter{stica mds peculiar s que la orina de qQuicnes la sufren tiene sabor dulce. Este médico
nombra a la D.M. tpo II Madhumeda que en sdnscrito significa “orina de miel”. Los médicos
chinos de la misma €época ascguraban que la orina de algunos enfermos atrae a las moscas y las
hormigas, y hasta los perros acudfan a lamerla (Cafladell. 1980). Esta enfermedad en palabras de
Aretwco dec Capadocia, e¢s un sifén que vacfa el organismo y la palabra Diabews significa
precisamente sifén en lengua gricga.

En la scgunda centuria, Galeno, oo médico griego, habla también de la diabetes. sin
afiadir nada nucvo a 1o que ya habia escrito Areteo. salvo que para confundir las cosas, le cambia el

nombre por ¢l de diarrea urinosa.
Elelt > del dempo los as dec la diab son bien conocidos por muchos

&di - adel i >, debilidad, polifagia (d fi de comer). polidipsia (descos
frecuentes de tomar agua) y poliuria (orina abundante). Las causas siguen siendo misteriosas y su
alivio o curacién imposibles.




Las referencias y divagaciones sobre la diabetes se sucedfan de tiempo en tiempo sin que se
diera un paso adelante en el mejor conocimiento de la enfermedad. asf en 1675 ¢l médico inglés
Thomas Willis, (en Surwit y Feinglos.1988) al igual que hicicra un milenio awds el olvidado
Susruta, provd la orina de un diabdtico para redescubrir su sabor dulce.

Willis. tenc la oportunidad de probar la ofina de muchos pacientes que presentan los
sfntomas de la diabetwes. En unos la onna os muy dulce. en owros no lo ¢s uinto y en algunos es
otlmente insipida. Esta observacién le permitié diferenciar dos clases de diabetwes, 1a mds
frecucnte es aquella en que la orina de los enfermos es dulce, la Que llama Diabetes Mellitus.
que en latin mellitus significa miel, distinguiéndose asi de la diabetes sin azdcar o diabetes insipida.

A mediados del siglo XIX, una sene de descubrimicntos mejoran ¢l conocimicnto de la
diabetes; por cjemplo, en 1860 Langerhans deseribid grupos de eflulas que solo representaban una
pequenta parte de todas la célulus del pdncreas.

En 1992 Krall y Beaser describen a la D.M. como un wastorno del metabolismo
hidrocarbonado, hereditarnio o propio del desarrollo, debido a una insuficiencia absoluta o reladtiva
de la accién de la insulina, aparece a cualquicr edad. manifestindose por hiperglucemia. glucosuria
poliuria, polidipsia, debilidad y pérdida de pesos.

No es hasta 1922 cuando. tratando de combatir 1a enfermedad, se usa por primera vez L
insulina cn un pacicnte diabdtico, con lo cual se redujo la mortlidad por cetoacidosis de un 31.5%
en el periodo comprendido de 1913 a 1922 a 8.3% cn cf periodo de 1922 a 1936: aunque hasta
nuestros dias permanece como una de las enfermedades crénicas mds comunes y adn no sc conoce
la cura, si es que la hay (Krall y Beaser, 1992).

Definicion

A lo largo de 1a historia del estudio de la D.M. han existido muchas definiciones. las cuales
son cada vez mds complewas a medida gue el conocimicnto es mds amplio.

Por cjemplo para Surwit la D.M. se caracweriza por un defecto ¢n la secrecién o en

accién de la insulina '(Surwii. Feinglos y Scorven. 1983).
Por su pare Moncada (19843) nos dice que la D.M. ¢s una alteracidn de la secrecién de

insulina por parte del paAncreas, que cursa con celevacién de la glucosa plasmduca o hiperglucemia,
lo que a su vez produce polidipsia. con aumento de la diuresis o poliunia.

La D.M. se caracteriza por un nivel de glucosa por encima de lo normal®, durante una gran
partz o la mayor parte del tiempo. La glucosa es un tipo de anmicar que constituye uno de los
principales combustibles del cuerpo (Krall v Beaser, 1992).

' Como sabemos la insulina actia para hacer a las membranas ceilulares permeables a la glucosa.
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La D.M. pucde definirse como un trastorno metabhdlico en el que la hiperglucemia crénica
(con o sin glucosuria) es la caracienstica fundamental (Doury, 1991).

Es claro que la diabetes no es un desorden solo, sino uaa coleccion de varios desérdenes
con diferentes causas subyccentes y con muiluples anormalidades hormonales. Todas las formas de
la D.M. son caractensadias por un desorden en ol metabolismo de Tos carbohidriatos con
hiperglucemia. La DML resulta de una deficiencia en la funcién de la insulina, ya sea porque las
células B del padncreas producen insulina insuficienwe o porque L mnsulina producida pucde no ser
wsada efecuvamente. La insuficiencia relativa de insolina puede deboerse a una hiperseeresidn o una
hiperactividad del antagonista de la insulina como ¢l glucagdn, de las cdlulas o del pincreas. o la
Como un  trastoma

un

tiroides.

Para los fines de este wrabajo se considerard a la D M. no solo
meubdlico gue tene como camacteristica pnncipal a la hiperglucemia, sino taumbidn como
sindrome que dewnora grudualmente la calidad de vida y donde o paciente debe  participar

activamente para su gatamiento. prancipalmente modificando su esulo de vida, sin lo cual ninguna

erapéutica pucde ser efecuva,

. -
Etiologia
Aun en estos dias la ctiologia de la D.M. no es del wodo conocida. Exiswn probablemente
etiologias mdldples en cada tipo que varian de un pacienws a otro. si bien s¢ cree que se hayan
implicados factores gendticos y ambientales (Brunner y Suddarth, 1988).
Moncada considera que la D.M. es un cuadro muy hewrogénco en cuya cuologia se

entremezcelan factores ambicniales (nutricién poco adecuada. infecciones viricas, firmacos. etc.) y
bolismo hidrocarbonado y graso.

s produzca un wastorno del me

gendticos:. osto da lugar a que
que compromete a los vasos de pequefio y gran calibre del organismo (Moncada. 1983).

Los estudios acruales consideran que hay muchos factores que pueden predisponer a la
diabews, cs decir, que es multifactorial, en donde puceden estar implicados maidluples genes o
incluso un rasgo genduco que huce susceptible al individuo a algdn factor exierno como un virus.

el cual podria precipitar el desarrollo de la diabetes (Krall y Beaser, 1992).

?El nivel de glucosa normal suele estar entre 60 y 120 mg% lo que significa que hay de 60 a
120 mg do glucosa. es decir, azdcar en sangre por cada 100 mi| de sangre. El porcentaje de
miligramos se sxpresa en ocasiones en miligramos por decilitro de sangre (mg/dl).
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El papel que los virus pudicran desempedan en el desencadenamicnto de la D.M. es algo
que atn no se pucde determinar, se ha considerado la posibilidad de que los virus pucdan ayudar a
producir diabetes, ya que 3¢ ha asociado a la diabews con parotiditis, Por otra pante los casos de
diabetes, asf como de infecciones viricas. son mis frecuentes durante los meses de invierno que de
verano.
En les iiltimos afos se han detectado diversos fenémenos inmunitarios en diabéticos tpo I.
Asf en la sangre de estos pacicnles aparccen anticuerpos contra las células de los islotes del
pincreas que estdn presentes cn ¢l momento del diagnéstco y desaparccen posteriormente.

Es muy posible que estos hallargos inmunolégicos scan el indicador de un proceso
inmunitario que culmina con la destruccién de las células de los islotes de Langerhans (Moncada,
1984).
Existen pruebas de qQue algunos virus principalmente ¢l virus coxsackic B4, el virus de la
parotiditis. el reovirus 3 y el virus de la rubdola pucdan dafiar las oflulas de los islotes
(Drury.1991).

Cada dfa hay mis prucbas de qQue la D.M. e¢s una enfermmedad hereditaria. La diabetes
parcee darsc en la familia. Si un gemelo idéntico desarrolla diabetes, ¢! owo tiene posibilidades de
desarrollarla. Esto sucede en alrededor del 90% de los gemcelos idénticos con D.M. tipo II y en
alrededor del 50% de los gemecelos idénticos con D.M. tipo L

Sin embargo, ninguna worfa de la herencia basada en un gen ha sido compatible con las
pautas de herencia reales de la D.M. dpo I o 11. Los hijos dec dos padres diabéucos nenen sélo
en torno al 30% de probabilidades de desarrollar diabewes. Si bien los estudios de gemelos
idéndicos sugicren un vinculo genético definido. no es absoluto. Ya que por otra parte también hay
diferencia entre la frecuencia de herencia de 1a D .M. tipo 1 y la D.M. tipo 1I; pues las personas
con D.M. tipo II parecen tener muchos mds familiares con diabetes que las personas con Do M.
tipo L
Se considera que para Que haya diabetes es necesario gue existan dos factores: el factor
hereditario y el factor desencadenante . El factor hereditario es menos intenso si s8lo uno de los
padres cs diabéuco y €l otro no. © si no tiche antecedentss familiares de diabetes, pero cuando

los d por ambas vias. pawrna y materna, ¢s mds probable la aparicién de la
diabetes en los hijos. Sin embargo. si la herencia biolégica de la diabetes es débil, es posible que
ninguno de los hijos llegue a sufrir la enfermedad. aunque todos sean pontadores y rasmisores de
la diabetes.

Pero ademis el factor desencadenante no es uno solo,
habitmualmente esidn representados por algo que significa un sobresfuerzo para el organismo. cs
decir. un factor fisico agotador o un agenw de tensién fisiolégica que sea capaz de sacar al

sino que pueden ser mds;
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organismo de su ritmo acostumbrado de vida y altere 1a estructura y el funcionamiento del cuerpo o
su equilibric emocional.

Entre los factornes gue con mayor frecucencia causan diabetwes en un terreno herediriamente
preparado, s¢ cucntan:
A) La obesidad, que determina una resistencia periférica aumentada para la circulacién de la sangre,

¥y representa un mayor esfuerzo para ¢l corazén.

B) Las wensiones emocionales agudas, y estrés crénico.
C) El alcoholismo y 1a farmacodependencia, que también sc comportan como verdaderos agresores
ha fr ia como factores desencadenantes.

para ¢l organismo y con
D) Las intervenciones quinirgicas. quc constituyen un importante desequilibrio psicoffsico que
implica carga emocional. pues modifica la estructura, el funcionamicnto y ¢l estado mental del

paciente.

E) Los ratamicntos (fracturas, golpes. accidentes o quemaduras) que siempre se acompaiian de un
sobresfucrzo m4&s o menos importante.

F) Sc han visto como factores descncadenantes en la mujer: 1la pubenad, ¢l embarazo. el aborto, el
parto. la menopausia. ctc.

Como se puede apreciar cualquicra de estos factores saca al organismo de su riumo acostumbrado

de vida.

Aunque la heroncia puede ser responsable de la predisposicién de una persana a la DU ML
tipo II, la obesidad puedk scr el facor de estrés que la d s fc do la resswnciaa la
insulina. Sin embargo. la obesidad suck: secguir una paun familiar ademds de que ¢l enlomo. como un
dewrminado estdo de vida émco o una made obesa que sobrealimemce a su hijo. es igual de
impartanie. La terapéutica primaria de la D. M. tipo 1I en la persona obesa es la dien. Cuando una
pcrsona obesa pierde pesa. los niveles de ghicosa en sangre a menudo se normalizan, aunque subsiste
alin una tendencia ocasional a su elevacion. La obesidad es porello un facor decsivo en ¢! desarolla
dela D.ML tipo IL

En la D. M. tipo Il puede decrse que la herendcia puede cargar ¢l canén, pero que el estés o
1a obesidad aprictan ¢l disparador (Krall y Beaser, 1992). Sabamos que la tasa de aprovechamiento de
bleme: en los diabéd tipo II obesos, lo cual indca una

la glucosa esta reducida consider
resistencia a la accidn de la insulina.

Hasm ahom se creia que la obesidad era el principal factor de riecsgo de D.M. tipo II, pero no
existe evidencia susmncial que apoye esto. No existen repartes de alguna pobhicién en esndio en
donde la reduccién de 1a obesidad haya prevenido el desarollo de 1a diabetes (Zinmmet, 1988).

La asodacién causa-efeco de la obesidad y 1la D.M. no es clam ya que muchos sujaos
obesos no desarollan intalerancia a los hidmtos de carbono, de modo que debe haber otras facores
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impaortanies. Uno de cllas pucde ser Ia duncién de la obesidad, que parcee ser mids importanu: que cl
grado de obesidad. De modo panxido, la diswribucion de la grasa corporal es imporante, ya que la
D. M. se asoca con mds frecucncia a la obesidad centripets o troncular.

El exceso de grasa corporal es ¢l que es impartante y no ¢l aumento en la masa corporal
magra, como ocumre ¢n las atlaas musalosos.

Por su pare Figucroh (1990). ha diferenciado los facores de riesgo a la D. M, segin el tipo,
es decr. D. M. tipo I 0 D. M. tipo II.

Para la D.M. tipo I se han enlistado las siguientes situaciones de riesgo en orden decreciente:
» Tencr anticuerpos andislotes pancredticos on el sucro.
® Tener un gemelo afectado de D.M. tipo |
e Tener un hermano afectado de D.M. tipo 1
e Tener un progenitor diabdtico.
Mientras que para la D.M. tipo 1l cs:
e Tencr un gemelo afectado de D.M. dpo I
e Tener un pariente directo afectado de DM, tipo 1T
e Haber 1enido hijos dc mds de 4.500 gramos al nacer.
® Ser obeso.
e Penenecer a determinados grupos émicos, como por cjemplo los indios pimas. (Figuerola,
1990).
- - -
Epidemiologia

La D.M. afecta a cerca de 10 millones de norteamericanos y €s uno de los problemas de
salud crénica mis comunes. Las numerosas complicaciones que ocurmen como consecuencia de la
enfermedad !la hacen responsable indirecta de mds de 300.000 muecries anualmente sélo en los
Estados Unidos y es considerada la tercera causa principal de muene (Surwit, Feinglos y Scovern,
1983).

En los paises desarrollados la mayorfa de las enfermedades no contagiosas, como las
enfermedades cardiovasculares, ¢l cidncer y la D.M. tipo 11, son responsables de 2 de 3 muenes
(Zimet, 1988).

La esperanza de vida se prolonga cuando se previenen las mucries prematuras durante la
infancia y la nifiez. Sin embargo, las defunciones evitables y prematuras no se han erradicado,
simplemente ocurren a edades mds avanzadas y obedecen a causas diferenws tales como las
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enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares, ¢! cdncer, los accidentes, los trastornaos del
higado y Ia diabetes (Litvak y cols., 1987).

L.as condiciones de salud dependen de muchos clementos que afectan el funcionamiento
social y el bicnestr individual., ademds de factores de riesgo.  defectos, enfermedades,
discapacidades y disfuncién.

Comao se sabe MeExico vive un proceso de transicion epidemiolégica, que atin cs incomplcto
¥ desigual en su distribucidn. se observa la presencia de enfermedades infectocontagiosas con
cifras importantes dentro de las principales causas de enfermedad y muerte, algunas de ellas en
condiciones de clam emergencia como ¢l célera y ¢l sarampién de reciente reaparicién en nuestro
pafs; asf como otras de upo crénica degenerativo y las derivadas de lesiones, violencia y estilos de
vida adversos, como el tabaquismo. adicciones y malnutricién, estas dltimas empiczin a ocupar en
forma alarnante las primeras causas de morbilidad y morcalidad (Laure!l, 1982).

La evidencia de que la DML tipo I es consecuencia del estilo de vida se incrementa cada
vez mds. Es un hecho que con la industrializacién y modemizacién en el esdlo de vida de muchos
pafses desarrollados las enfermedades no contagiosas estin superando rdpidamente a  las
enfermedades contagiosas como la mayor causa de muerte. Es paradSjico que cuando se logra e
control de las enfermcdades contagiosas se observa un aumcento en las enfermedades no
contagiosas. Debido al control y mcjoras dee los servicio de salud pdablica, s¢ propicio una
esperanza de vida mayor., ya que prancipios de cswe siglo. la esperanza de vida en muchas
socicdades era ), que la genwe no vivia lo suficiente como para desarollar D.M. tipo I,
hipenensidn o enfermedades cardiovasculares (Litvak y cols., 1987).

En algunos pafses subdesarrollados del mundo. incluidos unos pocos pafses desarrollados.
los estilos de vida no han adquirido los pawones asociados con alto riesgo de incidencia de D. M.
tipo II y el promedio de los factores de riesgo permancece favorable a la salud. Sin embargo los
cambios en el estilo de vida socioeconémico aumentan cl riesgo de cambiar eswa situaciédn.

La mayorfa de los epidemiSlogos proponen la existencia de seis grupos claves de factores
de riesgo. que son responsables de gran parne de la morbilidad y mortalidad premarturas de adultos
causadas por las enfermedades no wansmisibles (Litvak y cols., 1987). Estos factores de ricsgo

son los siguientes:
a) Fumar: cdncer del pulmén, de  enfermedad pulmonar, enfermedades

cardiovasculares y cercbrovasculares.
b) Abuso de alcohol: enfertnedades hepdrcas. adem4s de ser un factor que conmribuye a accidenwes.

y ouvus tipos

homicidios y suicidios.
<) Falur o inaccesibilidad de servicios preventivos de salud: para ¢l control de la hiperwensién, la

deteccién de tumores, el tratamiento de la diabetes, etc.
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d) Hibitos alimenticios y actividad ffsica: contribuyen a la aparicién de algunas formas de
enfermedad crénica.
e) Factores ambicntales de riesgo: riesgos ocupacionales,

contaminacién, ¢tc.
1) Estrés y apoyo social: parecen ser importantes al menos como influencias indirectas relacionadas

con la adopcidn de comportamientos que enrafian riesgos o con la exposicidn a los riesgos directos

poscsién de armas de  fucgo.

anics mencionados.
Cada afio algunos miembros de la poblacién general desarrollan diabetes (incidencia de

diabetes) y entran en la subpoblacién de diabdtcos (prevalencia de diabetes). La genie pucde dejar
la subpoblacién de diabews cuando muere (morwlidad por diabetes) o cuando remile su
enfermedad.

La distincién entre estos dos lipo de diabetes s importante porque esudn asociadas con
diferente incidencia, prevalencia, complicacién y tasa de monalidad; ademds de los factores de
riesgo y las P ivas i L. iones en la prevencidn. La remisién espontdnea no ocurre en los
diabéticos tipo I, a lo m.{s algunos pueden experimeniar una pequefa “fase de luna de miel™
cuando al principio de la enfermnedad no requicren insulina ex6gena. En contraste con algunos
diabéti tipo II qui pucden remitir su diabetes bajando de peso (ver fig 1). (Herman y

colaboradores, 1984).

nacimientos
diabetes tipo 1 incidencia diabetes tipo I
> 10% poblacion general remisién < dcl 90%
monrtalidad mortalidad mortalidad
Muerte Muerte Muerte

Fig. l.Incidencia y prevalencia poblacional de D.M.(adaptado de Herman y colaboradores, 1983).
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Actualmente en 105 paises desasrollados la gente vive mas tiempo, pero su conducta y su
medioambiente ha cambiado. resultando en sobrealimentacion,

Coincidiendo si 1t nenwe con el au
transmisibles. como 1 D.M.
(Zimet, 1988).

en la incide

scdentafismo, y gran  cstrés.
cia y prevalencia de enfermedades no
tipo 11 Que se ha vinculado estrechamente con este estlo de vida
Como s sabido entre 10s curopeos 1la DM, tipo 11 es 10 veces mds comin que la DM,
tipo 1, micntras que ¢n Oricnte la dispandad ¢s mayor. En algunos grupos éticos la prevalencia
es muy alta, como en los pimas. con una prevalencia del 50% y en la poblacidn micronesia de
Naura, en que 1a prevalencia es del 25% . Aunque 1a sobrealimentacidn es un factor que puede wner

algdn papel en estos grupos, existe una susceptibilidad genética de base (Drury 1991).
El hecho de que 1a D.M. tipo 11

O Sc presente O sea rara en las comunidades con esulo
de vida tradicional sugicre que los factores de aculturacidn pedrian ser de gran impornancia. Sin

1

embargo, un problema mayor scria saher con cenicza qué factor © combinacion de factores operan.
Esto es parucularmente dificil porque en ¢l proceso de modemizacién de la vida ocurren

cambios ambi les y conductuales.

Un prevalencia alin de D.M.  tipo 11 se presenta en los aborfgenes ausuralianos
urbanizados y presenta ademds un scrio problema de salud publica. Esta situacidén ¢s coman
bi en los indf

poli

s ¥y microncsios, asf como en 1os indigenas amecricanos, los
inmigrantes asiaticos y 1as mexicocstadounidenses en donde una caracuer{stica da estas poblaciones

es quc han presentado cambios en el estilo de vida tradicional a una forma de vida moderna
(O'Dea, 1984).

Una regresién temporal hacia un estilo de vida wradicional mostrd grandes mejoras o
complea normalizacién de las principales anormalidades metabdlicas de 1a DM, tipo 11 en un
grupo de abor{gencs australianos (O’ Dea. 1984),

En Jamaica y en Indoncsia la D.M. pucde estar asociada a la mala nutricién prowica que
produce un dafio imeparable en las células B, En esta forma de D. M., 1a hiperglucemin tene lugar
sin cetoacidosis: sin embargo, los requerimientos de insulina son elevados. Esic tipo de diabetes es
cada vez mas comin en algunas paries de 1os urépicos, y podria denominarse D.M. tipo 111, Es
también Nlamada diabetes tropical o por desnutricién. No se conocen omlmente sus CANSAS, PEro so
da en zonas con dietas muy deficientes.

En México se dispone de algunos informes sobre prevalencia. €l mds antiguo daw del afio
1962 en 1a Ciudad dc México, que indicéd una prevalencia del 2.3%. En ese mismo afio se nouficd
una prevalencia de 1.3% en ¢l drea de Yucatin. Por otro 1ado, en el Instituto Mexicano del Seguro
Social (IMSS) se inicié en 1969 un programa de deteccién de dinbetes cuyo resultado fue que para
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1978 sc habfan estudiado cinco millones de individuos, dec los cuales ¢l 5% sc consideraron
sospechosos y el 1.3% diabéucos. Y en otra institucidén mexicana de segundad social (ISSSTE), sc
establecio en 1989 una prevalencia del 5.1% . No obstante, los estudios de prevalencia en Mdéxico
son escasos y parciales (Vizques, Romero. Escandon y Escandon de 1a Pefia, 1993).

El IMSS ncalizé un andlis

s referente a 1os egresos

hospitalarios de DM, que afecta a su
poblacién de usuarios. De 1950 a 1986 s hizo un anilisis nacional en ¢l gue se destacaba 1a
demanda hospiwlana por D.M, 1 cual mostrd una linca de wndencia ascendente reflejada en el
numero de egresos. con un incremento de 55.31F%  al pasar de 19,768 casos en 19K0 a 30,701 en
1986, micntras que ¢l ol de egresos de 10do ¢l Sistema muestra un aumento proporcional de
11.84%. El to1al de cgresos en dicho periodo fue de 188,541 casos. Y el wal de dias de esaancia
hospitalaria debida a la DM, fue de 7.95 dias en donde pracucamene se duplica ¢l promedio de
dfas de estancia nacional que es de 4.5-3 dias (IMSS, 1989),

Es importante mencionar que en oste penodo la letalidad debida a esta enfermedad también
aumento en 15.28%. superando cinco veces a la lewlidad hospitalana general. Por otra parwe, es
importante destacar que 1a incidencia de esw enfermedad afecta mas a las mujeres en 36.30% que a
los hombres. Ademds, alarma el hecho de que el 63.66% afccws a la poblacidn ¢n edad productiva y
el 14.31% a las mujeres en edad &l (IMSS. 1989).

Se realizé un estudio epidemioldgico de la morbilidad del pafs en donde la informacién
rcladva a las enfermedades cronicodegencrativas sc obtuvo del Sistema de Encuestas Nacionales de
Salud de la Secretaria de Salud. Encontrdndose que en 1988 se regisuraron 221,491 nuevos casos
de hipertensién anenial y 129 mil de Diabewes Mellitus. En México existen por lo menos cerca de
5.5 millones de personas de 15 y mds anos que sufren de algun padecimicnio crénico o invalidez.
La frecuencia més alta corresponde a la hiperensién anernal. con aproximadamenwe 1.5 millones de
casos. seguida de artrids y D.M. con un millén de personas enfermas por cada padecimiento
(Lezana Fernandez, Veldzquez Monrroy, Alvarez Lucas y Hérmandez Ramos, 1990).

De csos 129 mil nucvos casos de D.M. con una tasa de 155.75 por cada 100 mil
habitantes. la mayor incidencia fue en Baja California (2453.27/100 mil). Quenftaro (436.759.
Chihuahua (358.46) y Coahuila (348.88), micntras que 1a incidencia mias baja s¢ observd en el
estado de México (12.37) y Chiapas (19.62). La hiperniensién arterial, no aparece con mucha
frecuencia en las estadisticas como causa bisica de defuncion. Sin embargo, s¢ pucde afirmar que
del total de defunciones ocurridas por la DML en 1985, ¢n cerca de 1,700 1a enfermedad
hipeniensiva €s la causa inerviniente., con un porcenuije de 8.2 % (Lezana Fermandez v cols.,
1990).

Viazguez y cols. (1993), cstudiaron la prevalencia de D.M. en 1506 derechohabientes del
IMSS, 470 hombres y 1036 mujeres. En este estudio se consideraron los factores de ricsgo como
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la edad. peso, antecedentes familiares de diabetes ¥y hacinamicnto; del total de entrevistados e} 52%
refirié el antecedente de un familiar con 1.0,

Se enconrs que la prevalencia global de DML fue de 5.67% ;) sip embargo. ésta se
incrementd con la edad, del 1.2% on ¢! grupo de personas de 20 4 39 afos al 11.29% en o] grupo de
40 a 59 afos y hasta ¢l 19.6% cn los mayores de 59 atos, grupo en el cual pricticamente uno de
cada cinco individuos son diabénicos. Ademds, la prevalencia global de hiperglicemia considerada
cuando los valores de glicemia caycron entre 121 v 199 mg/dl fue del 2.9% y oscild del 1.1% en el
grupo de 20 a 39 ados al 6.3 cn el grupo de 40 a 59 anos y a 5.1 para los individuos de 60
aftos o mas (Varzguez y cols.. 1993). Ta prevalencia de sobrepeso fue del 17.3% con pocas
variaciones por grupo de edad. La prevalencia de obesidad en cambio fue det 33.5% ;0 micntras que
en los menores de 30 aflos, la cuarta parw de la poblacidn fue catalogada como obesa. en el grupo
de los mayores de 30 anos poco mds de la mitad fue catalogada de esta manera.

Es imponante resaltar dos factores asociados a la DONL: Ja edad y el peso, s decir, que a
mayor edad y mayor peso ¢l fdesgo de desarrollar diabetes s wmbién mayor. Esto s que un
individuo de 60 afios o mds tene 22 veces mayor probabilidad de ser diabético que un individuo

menor de 30 ados sin imporar ¢l sexo.

Clasificaciones

En un tiempo la diabetes se clasificd de acuerdo a la edad y al dempo del diagndstico: eswo
es: diabetes de comicenzo juvenil o diabetes de comienzo en la madurez. Sin embargo aungue casi
1odos los pacientes con D.M. de comicnzo ¢n la juventud son dependientes de insulina, los
diabéticos de comicnzo en la madurez pucden ser tratados sSlo con dieta, hipoglucemiantes y diew,
dieta e insulina, ¢jercicio y dieta ete.(Bradley, 1991)

Con el interés de lograr mas precisidn: la diateetes se describié en wminos de la
prescripeion del tratamiento. A principios de los afios 80 s¢ recomendd una nueva terminologfa,
con la cual se intenté resaltar diferenwes mecanismos patégenos subyacentes a la diabetes. Se hizo
una distincién ente diabewes tipo I y tipo 11, con base a cicrtos fendmenos inmunolégicos y
gendticos. Sin embargo. los métodos para medir estas caracwristicas inmunolégicas y genéticas no
son viables. Por tal motivo sc consignd que la D.M. tipo I ¢s la diabetes dependiente de insulina
y 1a D.M. tipo 11 es la no dependiente de insulina (Bradley. 1991).

Pero es dificil clasificar algunos diabéticos como de tipo I o de tipo 11, pues ciertos
pacientes con D.M. tipo Il (no insulinodependientes) en descontrol son tratados con insulina
exégena pero debido a que en estos pacienwes s¢ ha encontrado insulina enddgena efectiva, ¢s
posible lograr un buen conwol glicémico usando owas formas de terapia. Por lo tanto estos
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pacientes tipo Il tratados con insulina no son los mismos quc ios tipo I en los que la insulina
exdgena es esencial y su distincién es de vital importancia para los estudiosos del estrés.

Micntras tanto ta DM, se ha clasificado en dos grandes tipos, o saber:

Diabetes Mellitus Tipo 1 (D.M. tipo 1) 0 D.M. Insulinodependiente, antwriommente
llamada juvenil, debido a quec sucle aparecer duranke Ia infancia, pero puede hacerlo a wdas las
edades. Este gpo de diabetes resulta de una reduceidn en la produccién de insulina; por eso. las
personas con D.M.tipo I decben tomar insulina suplementaria ya que las células B del paincreas
(productoras de insulina), no funcionan. No se sabx a cwencia ciernta por qué, pero probablementc,
s¢ debe a que son destruidas por los mecanismos defensivos del propio cuerpo. gue se vuelven
contra estas células,

Diabetes Mcllitus Tipo II o D.M. no insulinodependiente, anteriormente llamada
del adulto por su prevalencia a aparccer despuds de los 40 afos, pero que pucde también
observarse en ¢l joven. La causa mds probablc de la D.M. tipo II es la resistencia a la accién
normal de 1a insulina y a una reduccién relatva de la secrecién de la misma

Cerca del 85% de las personas con diabetes pertenecen a la DML tipo 11, y cerca del
80% dec estos individuos tienen sobrepeso. Al principio de la enfermedad los sfntomas son wn
leves que ¢l rastomo pucde pasar inadvertido durante muchos afos. y ser finalmente descubiero
cuando el pacienws acude al médico para tmatamiento de complicaciones o procesos asociados
(trastornos de la visién, dolor en las exuemidades inferiores, impotencia. ew.).

Estos sintomas de apaniencia inofensiva son: fatiga. wendencia a dormitar después de las
comidas, irmitabilidad. nicturia. prurito (especialmente vulvar en la mujer). heridas cutdneas que no
cicatrizan. visién borrosa. pérdida de peso. calambres musculares.

Existe otro tipo de Diabetwes llarmado Diabetes Secundarnia., la cual difiere en su curso clinico,
tratamiento y complicaciones por que no serd rarada mds en ¢l presente wabajo.

La diabews es una enfermedad cada vez mds comin: dos o res personas de cada cien de la
poblacién mundial son diabdticas, 1o que implica una tasa ligeramente superior a los 20 6 30
millones de diabdtcos cn ¢l mundo (Moncadi, 1983). La D.M. afecua a cerca de 10 millones de
estadounidenses y es uno de los problemas de salud crénica mas comunes (Surwit y Feinglos.
1983). La prevalencia oscila desde el 2-5% en los paises en vias de desarrollo al 5-10% en los
pafses desarrollados (Drury, 1991). En 1992 se presumia que probablements existicran cerca de
100 millones de personas en ¢l mundo afectadas de diabetes (Krall Beascr, 1992).

La poblacién mexicana atraviesa en la actualidad por un proceso de  transicién
epidemiol6gica y demogrdfica que se¢ caracwriza por una urbanizacién ¢ industrializacién acelerada,
lo que ocasiona enure otras €osas ¢l aumento de 1a poblacion con acceso a los servicios piblicos de
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salud, el aumento en la csperanza de vida y cambios en los patrones de morbilidad y mortalidad
(Secretaria de Salud, 1993). El andlisis de 1la monalidad de 1950 a 1a fecha sefiala un proceso de
transicién debido al incrvmento en la proporcién de muerwes atribuibles a enfermedades crénicas.

Este grupo de patologfas representaba en 1950 al 10%  y para 1991 aumenté al 45% (Scerewarda de
Salud, 1993).

Existen por lo menos cerca de 5.5 millones de mexicanos de 15 y mas afios que se saben
enfermos de algin padecimicnio crénico o invalider. La frecuencia mdas

alta corresponde a
hipertension arterial. con aproximadamente 1.5 millones & casos, scguida de D.M. y arwritis con
cerea de un milldn  de personas  cnfermas,
colaboradores,

por cada padecimienwo (Lezana-Femandez y
1990). La D.M. mcrece especial aencién en México ya que la demanda
hospimlaria por esta Causa tiene una linea clevada de wendencia al incremento. El TMSS realizé un
andlisis referente a egresos hospitalarios de D.M. cn su poblacién usuaria duranie 7 afos a nivel
nacional en el perfodo comprendido entre 1980 y 1986, en ¢l que se destaca la oemanda
hospitalaria por D.ML. 1a cual mostrd una linca de wendencia ascendente reflejada en el ndmero de
€gresos, con un incremento de 55.31% al pasar de 19,768 on 1980 a 30.701 en 1986, micnuas
que ¢l ol de egresos de todo €1 sisiema muestra un aumento proporcional de 11.84%. El ol de
egresas en dicho periodo fue de 188.541. Asf, tambitn ¢l promedio de estancia por esta causa fue
de 7.95 dias, el que pricticamente se duplica en relacién con ¢l promedio de dias estancia nacional
que corresponde a 4,54 dias (TMSS.1989). En 1985 se regisuraron 20,918 defunciones en todo el
pais. en las que 1a causa bisica consignada fuc la D.M., con una tasa de 26.80 detfunciones por
cada 100 mil habaanus. i

Es imparanie mendonar que su lemdidad aumentd 15.28% en dicho perodo. y supara cinoo
vees a la leudidad hospitalaria general. En 1a poblacién mexicana afexxa mds a mujres en 36.30% con
relacion a los homtwes, cn casi wdxs sus formas de expresidn clinicr, con exapeidén de la que cursa

con rasoOmos circulatoros periféricos y alama ¢l hecho de que el 63.66 % afean a la pobhlicidn en
edad productiva. €l 14.31% a mujacs en edad f&rtd

Es cvidenie que estos hechos afextan sob

aa la ecx nacional por las horas de
trabajo perdidas y ¢l alto coswo del wamnmiento, sin mendonar los problemas causados por las
complicaciones concomitan®:s. En orden de impartancia ¢l coma diabfdeo. la cetoacidoss y las
alieraciones renales generan las wtasas de letalidad especifica mds importantwes de todas las
complicaciones por D.M. (IMSS, 1989).
Dada su elevada frecuencia ¢ importante participacién como causa de muerte, €s necesano
considerar en particular 1a incidencia de D.M. ¢ hipertension anerial en México, ya que tan sélo en
1988 se regiswaron 221,491 casos nucvos de hiperiensiéan arterial y 129 mil de D.M.. Ahora
bien, de estos 129 mil nuevos casos de D.M. con una tasa de 155,75 por cada 100 mil habitantes,
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la distribucidn en el territorio nacional fuc como sigue: la mayor incidencia fue en Baja California
con 453.27 casos., scguida de Queréuuyo con $36.75, Chihuahua con 35%.46 y Coahuila con
348.88, micntras que la incidencia mds baja s¢ observé en ¢l estado de México con 12.37 casos
(Lezana Ferndndez y colaboradores, 1990).

Dentro de las enfermedades crénicas la D .M. y las enfermedades del corazén son las que
han presentado las elevaciones de mayor importancia, como causa indirecta de la mortalidad. De
1950 a 1985 la proporcién de mucrics atribuibles a D.M. auments de 0.3% a 5.1% . Esta tendencia
lejos de disminuir se incrementd durants ¢l Bltimo Quingquenio, ya que para 1991 la D.M. alcanz6
6.6% del total de las muertes en el pafs (Secretarfa de Salud. 1993).

De acucrdo ¢on 10s reportes de la Direccidon General de epidemiologia el nimero de nucvos
casos de D.M. ha variado de 18.4 por 100,000 habitantes en 1978 a 155.6 por 100.000 habitantes
en 1990. Sin embargo, cnue las prevalencias mis elevadas de padecimicntos crénicos sc enconrd
que la hiperiensién arterial presenté 1os valores mas clevados, con una prevalencia del 23.8% de
los individuos de 20 a 69 afios de edad. La obesidad definida como un indice de masa corporal
superior a 30 presentéd una prevalencia del 21.5% ocupando ¢l segundo lugar, mientras que la
D.M. ocupd el quinto lugar con 6.7%. Ahora bicn, la prcvalencia de D.M. se incrementa
considerablemente con el fndice de masa corporal (IMC) alto. para la poblacién con un IMC mcnor
125, la prevalencia Nacional de D.M. fue de 3.8%, considerando a éste grupo como referencia.
cn la poblacién con un IMC enue 25 y 29.9, ¢l riesgo s¢ incremenua 6.6% . para la poblacién con
IMC de 30a 34.9, el ricsgo es de 10.-4% y para la poblacién con IMC supenor a 35, cl riesgo es
de 12.1%, s decir, tres veces mayor (Secrcuaria de Salud. 1993).

Lo anterior se debe a que en los diabércos obesos cxiste disminucitn importanic en la
sensibilidad de los tejidos periféricos a la insulina. y cxiste 1a necesidad de cantidades crecientes de
insulina para manwener nivcles normales de glucosa en sangre. M4as adelante, en el préximo
capftulo, s¢ revisard la accién de la insulina, su imponancia en la diabewes y cdmo sc afecta su
funcionamicnto cn personas obesas. Hasta aqui sabemos que la diabetes aparece cuando la glucosa
en sangre ¢s demasiado alta a consccuencia de una insuficiencia de insulina efectiva disponible.
pero nos falta saber c6mo se da este proceso.

Asf también cn las piginas siguicntes se revisard con mas detlle 1a fisiologia de la Diabetes
Mellitus, es decir el funcionamieno de nuestro organismo en relacidn con la regulacién de 1a
glucosa sanguinea y que es lo que sucedc cuando eswe equilibrio se pierde, debido posiblemente a
los factores analizados hasta aquf, y comé es que se da el desarrollo de las las complicaciones
diabéticas que sc dividen en wres grandes grupos a saber: complicaciones microangiopdticas (por
cjem.: retinopatfa, nefropatfa); macroangiopdticas (por ejem.: areriosclerosis) y las neuropadcas
{por ejem.: neuropatfa periferica y vegetativa),
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FISIOLOGIA DE LA DIABETES

Fisiologia Fisiopawlogiay Complicaciones.

El conccimicnp de la D. M. es cada vez mds extonso, aunque no por ello haya dejado de ser
<¢sta una enfamedad incurable: a lo mds. s¢ ha logrmdo conrolar los nivdes de glucsa y wl vez
retxrdar la apancién de las complicacianes concomitanes, pero ello no siempre y sin tena claro el por

qudé.

Fisiologia

Después de una comida, la scerecién de  insulina faciliia la capacién,
almacenamionto de glucosa, aminodcidos y grasa. La insulina estimuhb e depésin de glucSgeno en el
hfgado, la utkzacién de glucosa ¢n los miisculos y la acumulacién de grasa en los wjidos adiposos por

utiizacion y

incremento del rans porte de glucosa a través de la membrana celular.
Esto cs, la insulina regula ¢l nival de glucosa en sangre, la cual es formada a parir de los

carbohidraps de la diem. o de la conversién de aminodcidos grasos en glucosa conenidos en el

higado.
En la persona sana la frequencia de iberacién de insulina por cl pdncreas es proporcional a la

conconuracin de glucosa en la sangre o glucemia. Las cé€lulas 8 del pdnccas estimulan o inyrumpen
la i6n de i di a minwo. scgin las variaciones de la glucemia (Brunner y Suddarth,
1988). Pero la secrecién de insulina no es un proceso lineal en relacién con la glucosa, y el conrol

‘H frente a esdmulos exAnos y lambaén sin necesidad de éstos.
los externos comprende dos fases: en la primera fase se

h I; se

La s¢ ién de & lina frcnie a
libara insulina previamente almacenada. En la segunda fase, a medida que ¢! estfmubd persisie y la
insulina almacenada se ago@. se requiere de la formacién de nueva insulina. Esta depende
primordialmente del estimulo de la glucosa, la cual es capaz de inflir en las difaentes forrmas de
secmecién de insulina (Orrego. Vekz, Bormego. Ressepo y Rojas y, 1986).

La secrecién de insulina necesita que el caldo alcance el inwrior de la célukh, donde actva un
proso conwudctd para rans portar los grinulos de secrecién hasm la membrana celular. La aceidn del
AMP ciclico sobre la secwecién de insulina seria Unicamente la de un modulador y no ¢l responsable

directo de este proceso (Orego y cols., 1986).
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La secrecidn de insulina esd infhucnciada por la acetlcolina y la norepinefrma, ambiss inhiben
1a secrecién de insulina por estimulacidén de los receptores @, 8i previa o simultineaments se
administran blogueadores alfa. la supresion de la secnecién no ocumrre. El esumulo de los reagptores B
adrenérgicos y del vago activan la secrecidn de insutinal y el blogqueo de estes receptores o la secdén
del vago, lo inhben.

La Diabetes Mellitus (D.M.) mis que una enfamedad debe considerars: como un
s{ndrome, ya que no exisic una patogénesis bien conaeida. pruchas diagnésteas defmitivas, ni una
terapia curativa (Orrego y cols., 1986).

No existen cambios especificos macmoscopicos en el pancreas del diahttico. En ln D M. tipo
11 cl peso del pdncreas generalmene es normal. En la DL M. tipo I ¢l pdncreas pesa menes que lo
normal. 1o que se¢ ha atribuido a awofia secundaria o deumncidn del credmiento. ya que el pdncreas cs
de peso normal al principio (Orregoy cols.. 1986).

La infiracién hinfocitica del pdncreas s¢ sabe que es muy comin en la D .M. tipo 1.
especialmente en la de comicnzo recienic, ¥y nuna ha sidoencantradaen la D. M. tipo 1L

En el pdncreas humano exisien varas célukis comunes en 1os isloes: las células B productoras
de insulina, las A productoras de glucagén y las D secretoras de somaostmna. La insulinids se
presenta en los islowes con cflubs B y no en los islaes qQue teren céluls A y D: los trastornos
mectabdlicos se inidan por una accidn insuficiene de la insulina.

Fisiopatologia

La D.M. cs un sindrome consecutivo a pérdida de 1a capacidad del orgmismo para producir o
utiiizar insulina, hormona muy poumnte secretada por las célubis B de los islaes de Langerhans del
pd que des. efian un papd importante en los proazsos mewbdlicos de la economia a rawes
delconwol y del aimacenamicnio y metabolismo de los combustibles metabélicos ingeridos.

La insulina de las cfluks B del pancreas promueve 1a salida de glucosa de la sangre haci las

células delcuerpo. Sin insulina, el metbolismo y et almacenamiento de la glucosa son inadecuados y

ésta se acumula en la sangre. Cuando la gluwmsa alcanza un nivd sufcientements  alto

(aproximadamente 10 m. mol/ 1) es vertida en la orim. lo cual puede incrementar el volumnen de la
i i b causando deshidratacién.

En presencia de diabetes no se secrew insufina en proporcién a los nivdes de gluaemia, debido

a varios posibles facores: defcienciacen la produccién de insulina por las ofluhs B insensibilidad del
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mecmismo socrewr de insulina de dichas cflulas; demnora o libaacién insuficicnt: de esta hormona o
inacivacidn excesiva por inhibidores o "fipdores™ presentes en la ciranlacion (Brunner y Suddarth,

198%).
Dbido al défidt insulinico, la glusa ciraulanwe no penatra denro de la célula. Esto terxe un

dobl cfecto. por una pare la glucosa aument hasa alcanzar un nivd supanior al normal que se
conoce como hipaglucemia, en donde se climina por el rifién junt con una gran canddad de agua
Debido a la gran capacidad osmética que tene la gluonsa aumenta la osmalaridad de la sange y se
produce deshidratacén: los sintimas que la acompaian son poldipsia, poluria, asunia. scquedad de
la picl y de las mucosas.

Por otra pares, como consccuenci de la glucosa en la cfluh, la necesidad de un comhustble
alimrnativo para ésta pone en marcha ¢l proaeso de lipdlisis (en las céluhs adiposas) con hidrlisis de
triglictérido. que sc desdobla en gliccrol y 4cidos grasos no estorificados. Estos Gltzmos pasan a la
sangre ransportados por la albimina y son captdos por el higado. que los vansforma en 4cido
acewacétco y B hidroxibuusrico, los cuakss pasan de nuevo a la sange. Por su cardcur &ido, en
pr de estos pucstos sc ponden en marcha los os dec cc sacién y se produce
bicarbonato s6dico. cn un inento de ncuwalizartos. Asf, los cucrpos ceténicos son climinados por la
orima, Jo que constituye la cetonuria, asoddndase poscriommate la pérdida de sodn por el rifén. El

biéxido de carbono lo hace a raws dc la respiracién.

Cuando los H os de cc ién no son eficaces sc presenta acidosis, Que junod con
el trastormo hidroelecuolitico y osmético, s decw el aumento de glucosa y urea. pueden ser
bles de la descomp in rctabdlica méixima del diabético: el coma hiperglucémico

idético o coma
Como consecuencia del trastorno hidroclectolitico y metabélico, se instiura un cuadro de
qQue completan la sinobmatologia cardinal de In D.M. E! resulado
de las

resp
diabétic.

2y .
mewboélico de las D. M. es la pérdida de los dep6sips de grasa del glucSgeno hepduam.

proefnas celulares, de los clecrdlips y del agua Las secuelas a largo plam afectan a los grandes
vasos del cercbro, corazoén, rifiones y extremidades, y 2 10s pequefios vasos en 0jos y rifiones.

La D.M. tipo II uene una prevalencia mds clevada en la pobhcién obesa queen la pobheién
con peso normal, incluso los antecedentes familiares de diabetes son mds frecuentes en la poblcién
obesa.

La D.M. dpo 11, sc carxicriza por una tokrancia patlégica a los hidmtos de carbono. a
pesa de que las conaentr dei dina se i normales. A vecss la insulina es
insuficieny: especialmente si se considera en relacién a la glucemia, pero nuna exiswe un défict severo
de la hormona comoen Ia D. ML tipo 1. La hiperglucemia en la D. M. tipo II se explca, no por
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insuficicnda de la hormona, sino por unarcsistenca a los efcaos de la misma: 1o cual exphea ¢ que
en los obesos se desarolle esta forma de diabewes, ya que es (recuene en cllos la insulinoresiswenaa
(Saldana y Rosscll, 1988).

La grasa pucds ser considerada como un substrato mewbshar. pero ¢l metbolismo complewnn
de la grasa requicre la presencia de susancias producidas durnte la combusudn de la gluoosa. Por
tano. si falh el mewbolismo de la glucosa, la combustudn de la grasa es incompleta, con lo cual se
producen metabolitos I6XKDs intamedios (CUTaPOS cowdnicos) que se acumulan en la sangre: si se
almacenan sufoientes cuerpos cetdnkus. pucden causar acidosis y eventualmente coma que pucde ser
faral

Inicalmenke la resswncia a la insulina se ve contrarreszada por la hipainsulnemia o
prod.u:clén excosiva de insulina, caracteristea de la obesidad. Con el paso del tempo, el

O agr icno de l1a resistenciaa la insulina llevar(a a una claudicacién de las células B
de los islaws de Langerhans. productoras de glu@gdén, hormona que cleva la gluaemia. y los niveles
plasmiticos de insulina desanderian a valares normales, 0 inclso por debgo de lo normal. Cuando
esto sucede, las cifms de gluaemia ascienden por encima de los limies normakes. produciéndose la
intoleranci a los carbohidrams con la consiguiene diabetes (Saldafia v Rosdl. 1988).

Por @anD, la evolucién nanral del diabkétdco obeso. si no es correctamente trando. es el
progresivo agommicnto de la secrecion de insulina que conlleva una pérdida paulatina de la masa
adiposa. Finamente la obesidad desaparece porque ¢l pacenie s¢ ha convertido en un diabftcoo
insulinoprivo o carcnie de insulina.

Mix del 85% de los diabéticos no requicren insulina para mancdjar su rasomo. ya que ticren
un poco de insulina endégem efectiva y un poco de conrol hemaostitico en su glucosa sangufnea
Esws pacienies presentan s6lo un pequeiio riesgo de cetmcidosis y coma hiperglucémico. son los
diabéticos tipo II no insulinodependiertes. En estos pacienes que ademds presentan sobmepeso, es
posble freasenwemente reducir la ingesta de carbohidraos de acc®n lenn’ 2 un rango en donde la
insulina end$gema puedna utiizarse: en estos casos la diabetes puede ser mangada solo con dien

3 Los carbohidratos son absorbidos del intestino en forma de giucosa, que llega al higado

por el torrente sanguinec. Todos los carbohidratos deben convertirse en glucosa en al higado
antes de entrar en la sangre para ser llevados a las células. Los carbohidratos refinados, como el
azucar y !a harina, se digieren mas riapido y completamenta. Si un alimento se digiere mas
rapido reduce su volumen y le cuesta mas trabajo al estomago e intestinos moverlo (el pequeho
volumon dmculta los movimientos paristalticos) permaneciendo mas tiempo en el tracto

con loa r o cor sientes de i d. Los carbohidratos refinados tardan entre 4 0
y 140 horas en el cuerpo humano en comparacién con tas 15 a 45 horas de los mismos
alimentos no refinados (Espriella y Ramirez, 1995).
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En los casos en que los pacintes con DL M. ti po 11 no presentan sobrepeso ¢s muy probable que
ocuryd una insuficiene utikzacidn de  los carbohidraws. En wtles  pacinwes  s¢  recamicnda
hipoglucemuntes orakss paraestanular la secreaién de insulina o para incrementar la efecuvidad de 1a
insulina (Bradley, 1991),

En la D. M. al principio de la enfamedad pucds cncantrarse insulina ciraulante cuantificable,
pero pronto desaparece. En a mayorfa de los casos ¢l comanzo es brusco. con pérdida de peso
debilidad y cansancio (aseenia): descos frecuentes de orinar (poburia); sed constanwe (poldipsia); y

aumento cn la ingesta (polfagia) por mayar deseo de comer.

Complicaciones

Las complicaciones crénicas de la diabetes son aqudlas alteraciones de los tgjidos del
orgaismo que afcaan de manara mis o menas especifica & las personas diabftcas, son por lo regular
irreversibkes y su posibie causa principal es la hiparglucemia crénica

Reynals (1990), clasifica las complicacianes crénikas en owres grupos:
1.-Microangiopdticas, que afocan los vasas de pequeio calibre: resinopatia (severas aluTaciones
oculires qQue cvolucionan a ceguera), nefropana (scveras alteraciones renales).
2.- Macroangiopdéticas que afectan a los vasos dec gran calbre: arreriosclerosis acclkrada y
caldficacisn de la capa media de las arurias, con disminucién de la irrigacién en la regitn correspon-
dienic y la consecucenic isquemia
3.- Neuropiaticas, quc afectan ¢l sis®ma nervioso: neumpatia perférica, neuropana vegaaiva, eic.

Las complicacianes microangiopdrcas s¢ carxcterizn por una anoonalidad de la membrana
basai, festada por en gros ama » y porefectos fundonales.

Retimopatia
La retinopada s un padecimicnio de la retna del ojo, que esta formada por elementos nerviosos

sensibles a la luz,

La reunopata comprende cinco proossos patolégicos: a) formacién de microancurismas; b)
obstruccién de capiares y artriolas: ) aumento de la permeabilidad vascular; d) Probferacidn de
nuevos vasos y de tejdo gliad: y e) alieracién del humor vitreo con proliferacién fibrosa y
desprendimiento de la redna por raccién. Esuos procesos se rnanifiestan en los diferentes estadios de
la reunopatia diabética, que son: simple, preproliferativay proliferativa

Los facwores clinicos no oculres que influyen en el desarrollo y rapidez en la evolicién de la
reunopatfa son la edad en que se inic6 la diabetes. la durcién de la enfamedad, el grado de conmol,
1a hiperiensién arurial, los embarazos y la insuficienda renal.
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Hast el mommio (Reynals, 1990) no exiswe ningin rammicnto médico a excepeion del
conrol de la glucemia que haya sido eficaz, para mejorar la evolucion de la reunopatfa.

La prevalencia de 1a retnopatfa en la DL M. tipo 11 no es clevada anwes de los primeeros cinco
afios, pero puede llegar hasm el 90% después de 1os 30 anos de evolucién, En la D. M. tipo 11 In
reunopatia puede ser el motvo de diagndstico, en aprximadarmente ¢l 7% de los casaos.

La posibilidad de pérdida global de la visiSn ¢s baja apriximadamenie del 5%, sin embargo
es una de las enfamedades retnianas vasculares mds comunes, consgituye la complicacién mds

i de la diab y en los pafscs desarrollados. la causa mis coman de crogwera en
indviduos menares de 65 afios (Reynals, 1990).

Nefropatia diabética

Es un t&rmino gendrico que sc uunliza para las enfamedades del rifién (Cardenas de 1a Pefa,
1983). Apraximadamenis 30 a 40% de los pacentes diahftos presentan nefropatia a ios 30 afios de
1a enfermedad.

Cuamio aparece prorinuria, la evolcién haci la insuficienda renal es incvitable, pero cstd
condicionada por la tensén anwrial, las infecciones urinarias y el conwol mewabélico. Uno de los
primeros indicadores de afectacion renal es 1a aparicén de microalbuminuriaen orina

Complicaciomes macroangiopdticas

La macmangiopatda tem: cscasa posbilidades de trammiento farrmacolégico per se. Lo
impartantc es corregir los facwres de riesgo: normalizar la glucemia, los lipidos y la presién anerial,
dejar de fumar. caminar wdes los dias. e

El endurecimiento de las artcrias. se presentaa a 1o largo de la vida y es méds acentuada en

personas con herencia al respecto, asi como en dinbdticos o cuando la presién arerial se eleva
(Cardenas de la Pefla, 1983).

La lesisn de la plac de awroma afeca a wodo el organismo. pero en esperial a las exoemidades
infariores donde se manifiesta como claudicacién intrmiwne, atrofia muscular y cutinea , Glkeeras y
gangrena. Cuando ocure en las aruxias coranarias pucde dar lugar a angina de pecho. infano de
miocrdio y, si se afeaa la circulacién cercbral, a episodios de rombosis.

Las lesi mds frea en los miemb

0s inforiores. son en muchos cascs conscocuencia
de una higene deficiente de los pics Los pies de los pacienwes diabétcos son especialmeme
vulrerables, no solo por la difrultad circulaloria, sino tambaé

por la i6n neurolégica. La
esuicta obsavacién de una seric de normmas por pare del pacenie permic disminuir los riesgos de
probicmas mds graves de maneara espestacular.
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Neuropatia diabética

A diferencia de otras complicaciones 1a neuropatia diahdtica no guarda relicién estricta con la
cvolucion: 1as lesnes no sicmpre son irreversibles por 1o que los sfnwmas pucdken desaparceer
Reynals, (1990)) difgencia la ncuropatfa en dos fopmas

: la perférian y la vegaativa. ia
neuropatia periférica pucde ser debula a causas metbdlicis 0 vasculares. Mientras que en la
newropatia i

3 a en seguimicntos a larpo plam sc ha podudo d rar que la af én de las
fibras parzsimpidcs ¢s mas precoz y 10s pacenics presentan una mornlidad mayor que owuos, donde
no existe és1a

Los signos mis habguales son 1a hipaension ortostitcn, 1a enuyopatfa, la gaswoparecia, la
vcjiga neummgénica, la eyaaulacién precoz. 1a imposncia y aluyacionas en la sudoracion.,

Complicaciones agudas hiperglucémicas

La diabetes mis compensada por cxrares en cl wammicnio. abandono personal o facores
exiamos (por cpn-plo. infeeciones, csués smodonal graye. o ) pucde darlugx a sinmciones agudas
m4s o menas graves. que en orden de fr son: idosis. coma hipgosmolar y
acidosis lactca. Las dos priumeras son casi exclusivas de la D. M. tipo I, micraras que ¢l coma
hiparosmolar es privativo de la D. M. tipo 11. El prondstco ¢s sombrio parz la acidosis licuca y el
coma hipearosmolar, y relaivamente bueno para la cctaacidosis (Figuerola, 1990)

Cesoacidosis * . !
Constituye la forma de desco i6n mds f después de 1a cewosis. Se carcteriza
por 1a presencia de cuerpos cetdnicos ¢n plasma, acidosis mctabdlica, hiper; ¥y deshid 36

1L.0s manfestacionas clinicas pueden deducirse a partr de los cambios metabdlicos producidos
porel défict de insulina: glucosur@a. polania, polilipsia. esta dltima no es sufwientwe para compensar
las pérdidas de manaa quc apamce deshidrataddn. la cual, si €s muy intensa. puede provocar
aluaciones de condencia, hipaensién y excopcionalmenic shodk.

El exceso de CuLTpOs CEWNicos reaxiona con el bicarbonato existenie en la sangre, cuyo

consumo se produce en poco ucrrpo y en consecuencia, se origina acidosis mewbdlica con
disminucién del Ph, El organismo

ar estwa acidosi do 1a frea. ia y la
profundidad de la respiracién, La acidosis es finadmenwe rcsmnsablc de ouos dos fenémenos: 1a salida
de potasio de las células, que el rifién ram de climinar, y la aparicién de dolar de estomago. nauseas y

vémins. Silos vémios aumentan, en Glumo wrmmo, la pérdida de liquidos y elearélivs, favorece 1a
deshidratacién.
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Todas estxs mangestcones cliniaas aparccen on forma lenm y progresivin y se insoura el
cuadro en variis horin. y a menudo dias. El diagndstto de cereza se obtiene medante. la comprota-
cidn de ckvadas CoOnENUERTIONES cn sanre Yy onm de Cucipos cetdnicos.

Cetosis

Se entende por cewsis la presencia de cuapos cetdnicos en orna, en ausancia de 4cidos
metabdlicos (Figuerola, 1990).

La acidosis puede debarse a dos causas principales, a saber: 1) Apone insuficicne de hidrmwos
de carbono. Cuando en la dieta existen escisas cantdades de Estas. ¢l orgmismo tGerde a utibzar
grasa para obimier su energfa. Estas grasas son degmdadas en el higado y se producen cansdades
elkevadas de cuerpos ceténicos.

2) Défidt de insulina. En estos casas, la cetosis se acompana de hiparglucema y. en consecuenca
glumsuriaintmsa. Sus sinwmas suckn ser: pérdida de apetito, dolor de cstdmapo. ndusens y astmia,
ademds del aliento caraxcteristco (a manzana).

Acidosis ldctica

Es vunaafeccién rara que se caraxcteriza por un elevado nivd de 4cido 14ctico en ¢l plasma como
consecuenci de una defTiente oxigenacién en los wjdos. En condiciones de hipaxia. la glucosa es
utikzada por los kjxlos a wraveés de difrentes vias mewbdélias (glhuedlisis anacrobia), dando lugar a ta
formacién de grandes cantdades de scido lactco.

El halhzpo de una acidosis metabdélia sin cewnuria obliga a sospechar 1a presencia de acidosis
Lictca,

Coma hiperosmolar no cetésico

Se carxcteriza fundamentaimente por deshidratacdén muy inunsa, hiparglucemia grave y
ausencia de acidosis. El coma hiparosmolar se presenta de formm caracensicd en personas de edad
avanzada, conD. ML tipo 11 y que a menudo desconocen su condicién de diabewes.

Las causas que provocan la descomposidén sonen general las mismas que en la cetoacidosis,
aunque en ¢l coma hiparosmolar es muy frecuene que las infecciones desancadenan el proasso.

El prondstco de coma hipaosmolxr es mis sombrio que el de la ceumcidoss con un
porcenwje de falkecimientos de alrededor del 40%. Las complicacianes mds frecuenuess cn ¢l territorio
cardiovascular son los infaos, la rombosis, y las embalias. al tranrse de personas de edad avanzada.
con un terriobrio vasaular ya daftado y una elevada viscosidad sanguinea por la deshidrataén,



Hipoglucemia

La hipoglucem es ¢l desanso de conaentraciin de gluwosa en sangre. por debujo de cifms
normales (. 80 a 1.20 my/ d! de sange).

En las personas diabéuas, principalmonie en aqudlas randas con insulina, las hipoglucemas
son muy frecuentes (Figuerola, 1990).

Enur los diabéticos, la hipoglucemi es consecucncia de 14s Siguentes causas:
1. - Disminucidén de la ingesta de carbohidrabs en las comadas.
2.- Retraso en ¢l horano de unade las comidas.
3. - El ejervicio complemnentxio.
4.- Presencia de una sinawcion Jd¢ ostds y su influencia residual  en el metabolismo de la glucosa,
tensién emodcional, infeccion, ew.
5.- Ingsta de medicamentes que disminuyen la glucrmia
6. - Diarreas graves, quc unphcan disrmnucion de la absarcién inwestnal.
7.- Alteraciones en ¢l curso de la enfamedad, como remuién wmporal de una Do M.
desaparicidn de la resstencia a la insulina.
8.- Modificacianes en la uScnica de adminisracdn insulina,

tipo I o la

Principales sintormas y signos de hipoglucem:

Sinwmas vegaalivos: cuando L hipoglucemin es de insnuracién
sinomas de sufimiento cervbral que se manifiesian como cefalea, diplopia (visén doblk). falm de
conconacwin, pérdida de memaria, hipatetmia, pancstesias (homnigucos alrededor de la boca
principalmente), aluraciones de conducta y finalmeente convulsiones ¥y pérdida de conocimienmn.

Los sintamas de hipoglucema suckn prosentirse ©n pocos MInWos. ©n una persona que
con

lentt. predominan los

previamente se encontaba bien lo gue constituye una caraterisiiva que permste difarenciar
claridad el coma hipoglucémico de las complicaciones agudas hipaglucémicns El diagndstro de
cerer wid se esublece medane la comprobacidn de conenuacnnes de glucosa en sangre inferiores
a 60 mg%.

Pensar que con lo revisado hasm aquf ya se sabe basminte acerca de la DU ML es una idea
correcta; pero no del wodo cienta, pues no hay que pasar por alto que ¢s un sindrome mulufactonal y
que entre los facores que lo deurminan  se encuentran los de indole psicolégicr, que en s son
bas@nwc amplos. En al siguente capimbb revisaremos algunos aspectos psicolégicos relcionados a la
D. M., como son: la personalidad diabétca, eventos vitles y diabetwes, depresién y diabews y -por
En csu p cién no se preende abarcar todo acerca de la relasién

dltimo- estnds y diabewe:
diabetes y Psimlogia. pero si mostar algunos de los aspastos mas impartantes
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ASPECTOS PSICOLOGICO coee
ASOCIADOS A LA DIABETES MELLITUS.

El gran nimero de enfermedades que s¢ presents s6lo en ¢l hombre es debido a los factores
psicolégicos de aquél, ademds de los factores anatdmicos y fisioldgicos éstos ditimos que se
comparten con los demds animales

Como se sabe, toda enfermedad que acontece en ¢! ser humano justifica y requiere
consideraciones psicosociales, y en ¢! caso de la D.M. esto s includible. En primer lugar, por
tratarse de una dolencia crénica, incurable. y ademds en ia diabews ¢l pacienwe es agente de su
dolencia. de algiin modo la conduce y 1a gestiona. Debe aprender no sélo a convivir con ella, sino
ademds, a analizarse., a wner en cucnta los signos de alerta, a modificar su alimentacién, a
adaptarse a nuecvos horanios o a determinados ¢jercicios fisicos y a variar si es ¢l caso sus dosis de
insulina, en una palabra, a modificar su conducta

La enfermedad crénica es por definicidn un padecimiento usualmente lento e irreversible
que lleva progresivamente al deterioro. a la pérdida gradual de las capacidades del individuo
(Robles de Fabre, Eustace y Femindez de Cerrou, 1987).

El paciente diabdtico es un enfermmo crénico. con problemas propios ademds de los
implicados por la cronicidad. y con todo esto debe influir decisivamente en ¢l curso de su diabetes,
esto es dene los problemas del que pam sentirse auténomo ha de responsabilizarse acertadamente
del control de su enfermedad, sin dejar e} cuidado de su salud  al personal de salud o a sus
familiares, o (como llega a darse el caso) esperar una cura miégica.

La enfermedad crénica no desaparece nunca. El enfernmmo dnicamente puede vanar su nuno
y sus limitaciones, puede mejorar o empeorar. Ademds, desde ¢l momento en que se diagnostica la
enfermedad, ¢l que la padece Queda ctiquetado como diferente. Y esto lo afecta tanto a €l como a su
familia. Al iniciarse el contexto de la enfermedad. esto tace consigo cambios internos y exiernos.
Cambia la auwimagen del cuerpo, su autoestima, sus expectatnvas futuras. Cambia el manejo de la
economia familiar, del dempo libre, del drea profesional, de los vinculos del barrio. (Robles de
Fabre y cols., 1987).

Como se puede ver, la cronicidad de cualquier enfermedad crea un especial problema de
adaptacién social. afecta la vida cotidiana del pacicnte y de su entomo social, como son: la familia.
ambiente laboral, amistades. ¢t.. de manera muy distinta a3 como lo hacen las enfermedades
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agudas, quiz4 graves. criticas, pero pasajeras. La enfermedad crénica obliga a replantearse muchos
aspectos de la vida presente y futura, ya que afecta el proyecto de vida.

La incurabilidad. por lo menos de acuerdo con los conocimivntos  actuales  gue
evidentemente pucden varar en el futuro préximo. se afade a la cronicidad en el caso de la
diabewes, creando en el pacienw. en la socicdad y en ¢l propio personal de salud  una gran
incomodidad, sobre la que se estructuran mitos, micdos y, sobre todo. sc “Considera ¢l propio
diabdtico como sefialado por su permanente anormalidad.

Diferentes observaciones y estudios hacen referencia a algunas influencias psicolégicas con
respecto a la diabetes. Desde hace muchos afios se ha observado que dificultades psfquicas pueden
agravar la enfermedad y a la inversa, la tranquilidad y eswbilidad emocional pueden mejoraria.
Buenos resultados obwenidos en ¢l diahftico se amnbuyen a ia tanquilidad del ambicnie y al
relajamiento animico. En cambio. ha sido menos posible relacionar el comicnzo de la enfermedad
con las emociones. Se sabe que el estnés puede desemperiar un papel desencadenante o agravante
de 1a diabetes. Es un hecho frecucnemente observado, 1a conexidn enur ¢pisodios emocionales y
una glucosuria® transitoria en personas sanas.

Las observaciones respecto a los aspectos psicolégicos de 1la DN, se han documentado
desde principios del siglo XVIL Surwit y Feinglos (1988) citan a Willis guien en 1679 y Maudsley
en 1899, notaron que la depresién prolongada o la ansicdad parecfan causar la diabetws e¢n casos
selectos.
Por su panc Robinson y Fuller. (1985). Tambi¢n mencionan a Thomas Willis como el
autor de uno de los primeros manuscritos acerca de la diabetes en ¢ que sefiala Que ademds “'del
vino fuerte y los jugos del Sisterna Nervioso, 1a tristeza prolongada es un factor imporante ¢n cste
trastorno.”

En 1921, Pike fue ¢! primero en sugerir que la instalaciéon de la diabetwes se relaciona con
baja emocional (emoronal loss). al reportar ¢l caso de un paciente que desarrollé D .M. despuds de
ser abandonado por su esposa.

Sin embargo en los 20 afios siguicnies, despuds de estos indicadores histéricos de la
diabetes. el interés en este campo decling. Enwe 1934 y 1939, sélo 23 de 3,333 aruculos
publicados acerca de la diabetes se referian a los aspectos emocionales y ente 1960 y 1968, sélo
habfa 30 referencias de cerca de 35,000.

Por otra parwe, desde la resciia literaria de Danicls en 1935 ha habido 7 articulos y 28
estudios empiricos de las caracierfsticas de personalidad de los pacientes diabéticos, todas ellos con
resultados contradictorios ¢ inconclusos. Una revisidn critica de los problemas metodolégicos Heva

“Presencia de glucosa en orina.
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a la conclusién de que la muesua tende a invalidar la gencralizacion de los descubrimicntos
especificos de estos estudios a la poblacién diabética en generl (Dunn y Turnle, 1981).

En el estudio actual de la diabetes los factores psicolégicos como conflicto emocional.
eventos estresantes relacionados con a instlacidn de la enfermedad.  vida en contdnuo estrés,
eventos de vida y depresidn son asociados a la ctiologia de la diabetes, al conrrol de la diabews y,
ajuste individual inmediato y a largo plazo.

En Ix revisién de estudios reportados en la hterarura desde
los que se considera la exiswncia de una personalidad  diabéuca  especifica

1939, s¢ han encontrado 28

estudios en
independicntemente de las especulaciones acerca de su relacién con la etdologia de la diabetes. Esto

es, se sabe que los desordencs psiquiatricos son frecuentemente asociados con la diabetes en la
literatura. pero no hay eswudios que pruchen una relacidn causal. De estos 28 estudios, 12
reponaron diferencias psiquidtricas significativas entre diabdticos y no diabéticos. micntras que 16
de éstos no encontraron diferencias (Dunn y Turde. 1981).

La caracterfstica psicolégica reportada en los estudios de personalidad diabética que fue mas
consiswnte es la depresién, medida a través de la escala D del inventano MMPI v del invenurio de
depresién de Beck. En estos estudios se concluye gue en los pacientes adultos diabéticos la
depresién es un resultado consistente sin considerar la duracién: sin embargo. consideran que esta
depresidn no es diferente de la Que se presenta en la diabetes y otras enfermedades crénicas, por
tanto no conasttuiria una base o una parte de la “personalidad diabéudca™ (Dunn y Turde, 1981).

Robles de Fabre y cols. (1987) nos dicen que ¢n las enfermedades crénicas inuwervicnen una
serie de procesos que afectan por igual al individuo enfermo. en wnto wowlidad psicofisica. y al
entcmo familiar. Sobrevienen cambios bruscos que generan crisis rreversibles a las que hay que
responder de la mejor forma posible, 1o que no siempre significa que la respuesta que se chige sea
la mas adecuada o eficaz. Se producen modificaciones de hdbitos, fueremente amiigados en el
paciente y en la familia, que se¢ relacionan con las expeclativas y proyectos de vida, y son la causa
de inseguridad y temor respecto del futuro; todo ello dejard su impronta inevitable ¢ irreversible en
pacicnte y familia. Eswe solo hecho justificarfa la necesidad de utlizar marcos wéricos y Wenicas
que tomen como unidad de andlisis ¢ intervencién al pacientie y su contexto famuliar, social, y
cultural.

Figuerola (1990) enuncia las diferentes reacciones psicolégicas del pacienw anwe la
diabetes. Este autor enumera ¢inco fases secuenciales de reacceién, a saber:

1.- Negacién por parte del paciente de aceptar la enfermedad. El paciente se comporia como si no
entendicra nada.

2.- Actitud de rebeldfa ante el diagnéstico. El paciente vivencia como injusticia. la necesidad de los
cambios en ¢l esulo de vida que ¢l tratamiento comporta. Es una fase colérica. de agresividad.
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3.~ Fase de negociacion enue ¢l paciente y ¢l equipo asistencial. ante ¢l uatamicnto.

3.- Pasadas estas fases de perplejidad. rechavzo, agresividad y regateo. frecuente que el pacicnic
entre en un periodo de depresidon, con pérdida de esperanzi. Est reaccion dependerd mucho de ka
actitud de cada persona y de los mecanismos de compensacién  que wnga: lo peor de esta fase cs
que resulia poco reactiva al proceso educativo y pucde conlievar inhibiciones impornantes cn la
conducta terapdutica: presupone una adaptlacién todavia pasiva. Lloveras (1990) recomicnda en esta

fase de depresién la intervencion de un psicotcrapeuta.

S.- Fase de adapuacisén activa. El paciente sabe que no curard de su dolencia, pero también ha
conseguido convencerse de gue pucde tener y manwener una bucna calidad de vida si acepta las
reglas del jucgo. En csta fasc la educacién es muy importante y se pucde llegar a alcanzar un bucn
grado dc autocontrol, ademds de ser ¢l momento propicio para proponer objeiivos realistas capaces
de motivar al diabético a continuar con un buen conuol en el futuro.

La descripeion de estas fases es clara y de mucha ayuda si se pretende plantear un bue

gurameni no hay vempos de reaccion fijos para cada fase

watamiento, solo fala considerar que s
o para cada pacients, y Que no necesanamente se tene que presentar asi en todos los casos.

Personalidad diabética

Moncada (1984) realizé un recucnto de las opiniones de los distintos autores gue se¢ han
ocupado del estudio de las caracweristicas psicolégicas del paciente diabético, las cuales son
diversas y, en ocasiones contrarias:

Weizsacckeren en 1950, describe la caracterclogia de los diabéticos de este modo: en la
mayoria de los casos s¢ trata  de individuos que parccen reservados. con poca contianza en si
mismaos. inclinados a la autoacusacién; rtaccionan exurmadamente ¢omo nifios, es decir, segin La
ley del todo o nada.

Por su parte Bahner en 1956, s¢ refiene al “metabolismo™ humano que esid aumentado
patolégicamente en los diabdticos. Ya que el estado del hombre normal es en realidad un estado
diabético leve. Propone que como todos los instintos. ¢l hambre pucde transferir su finalidad, cs
decir, la ingesta de alimentos a otras objetivos emocionales muy distintos y, a su vez, ser influida
por ellos. Se pucde tener no s6lo hambre de alimento, sino tambidn  de reconocimiento, de afecto,
de poder. ctc.

Como es sabido, ¢l obeso. en mayor medida que otras personas, tiende a reaccionar anue
cualquier presién psiquica con ingesua de alimentos. pero (, pucde ¢l “metabolismo del hambre™ ser
sustituido tambi¢n por oua harmnbre en su acepeién metafdrica, hambnre de amor, de canifo. ete.?
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Por ¢l contrario Bleuler en 1956 opina que 1a mayor parte de los diabducos son personas
mentalmente sanas en fas que pucde dame todo tpo de trastomos psiquidtricos como en cualquier
otro individuo: aftrma que en estudios psicoanaliicos no s~ han  descubiernto situaciones
psicodindmicas especfficas para Ia diabews. Aungue algunos autores han retenido en los pacientwes
diabéticos una fuerte wendencia a la agresidn, hacia acttudes infantiles de dependencia. Alexander
F. en 1958 dice que existe en el diabético un contlicto bdsico vinculado con la ingestién de
alimentos y que se refleja en exageradas wendencias oral-agresivas-incorporativas. Por otra parne
las personas que contrajeron  la diabetes on edad avanzada son consideradas de cardowr abiento.
hibiles en sus relaciones y en su trato, aungque son frecuentes las depresiones leves.

Walker en 1970 reficre que los problemas del diabduco s¢ exacerban con la adolescencia.
A medida que el adolescente comienza a considerarse a si MiSmMoO COMO una persona independiente,
que pone en duda, y a menudo rechaza. las normas de conducua establecidas por sus padres v por
1a sociedad.

Haymnal y Pasia en 1980 refieren que para compensar ¢l senumiento de infenordad debido a
la enfermedad. los pacientes diabéticos muestran frecucntements  actitudes competiuvas  y
ambiciones exageradas que van emparejadas a fragilidad depresiva en caso de fracaso.

En su estudio de los correlawos psicolégicos y sociales en ¢l conurol glicdmico de pacientes
con D.M, tipo I (Mazze, Lucido y Shamoon,1984) enconuaron Gue la personalidad no dene
relacién con el conwol glicémico. En contraste, la ansiedad. lIn depresion y la calidad de vida, si
mostraron relacion con el conuol metabdlico al inicio y dumnie todo ¢! periodo de estudio. Al
comparar los daws de personalidad. ansiedad, depresion y calidad de vida con los de personas no-
diabéticas las diferencias no fucron significativas, sin embargo los sujetos con conuol glicémico
pobre, tencen significaivamente mds ansicdad, depresién y poblemas de 1a vida diana que aquellos
en buen control. Por otra partwe. los niveles en el conuol glicémico cambiaron con la paricipacion
en dicho estudio. las mejoras en ¢l control metabdlico se asociaron con mejoras en el nivel de
ansiedad. depresién y calidad de vida; de la misma, manera un control metabdlico pobre s asociéd
con un incremento en la ansiedad, depresién y problemas de la vida diaria.

Segun Mazze y cols (1983). Abram define la personalidad oral como una personalidad
dependiente y exigenus: sus requerimicnios son todos de cardcter urgente. Espera una atencién
ilimitada y cuando no se satisfacen sus exigencias reaccionan con cdlera y depresiéon. Su anhelo de
satisfaccion produce una wndencia a exigir y a utilizar en exceso la medicacion. Si los rasgos son
mds extremaos, este tipo de personalidad os suscepuble a la obesidad. a la adiceién, a las drogas y al
alcoholismo. El paciente con una personalidad oral reacciona anke la enfermedad crénica con la
expectaiva de obtener una “awncién crénica”™. Tiende a tomarse excesivamenwe dependicnte,
exagerando una acttwud de desamparo.
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En 1991 Lusunan. Bradley y McGill, reponaron un estwudio del grado de variacién en ol
control diabdtico relacionado con los rasgos de personalidad y los trastomos de personalidad
meuedidos a través de un cucestionario de personalidad. Los resultados reportan que los sujetos con
un diagnasuco de desorden de personalidad mostraron un conrrol de glucosa mis pobre que su
contraparne sin diagnéstico de wal tipo de trastormo.

La prevalencia de pacientes que mosuaron desdrdencs 0 rasgos caracterfsticos. es mas
frecuenie en pacienies con DML tipo Il que en pacienwes con D.M. tipo 1. Un control de
glucosa significativamente mdais pobrc se asocia con rasgos de personalidad contradictorios,
enajenantes, oportunistas y con alteracion de personalidad explosiva.

Respecto de los pacientes con D.M. tipo 1 el control pobre se relacioné con rasgos de
personalidad oportunista, enajenante y con personalidad explosiva, micntas que los pacientes con
D.M. tipo Il solamente el rasgo de personalidad oportunista se asocié con el conuol pobre de
glucosa. El masgo de personalidad oportunista compuesto por alta bidsqueda de novedad y
evitacién, fue asociado significauvamente con ¢l pobre control de glucosa en sujetos diabéucos sin
imponar el diagnéstico (Lustman y cols., 19913,

Scegun Moncada (1984) existe un cierno acuerdo en que ¢l upo de personalidad del diahético
podria corresponder a lo que los psicoanalisias denominan “personalidad oral”. Por su pare los
descos receptivos subyacentes en la adiposidad o en la bulimia, podrfan representar el wrasfondo
psicosomiico de la diabetes.

Robles de Fabre y cols.. (1987) menciona gue uno de los problemas ¢ritucos es la no-
adherencia a las indicaciones del médico. Es el caso del paciente que no sigue su dicta, que no toma
sus medicamentos. que no cumple con ¢l ratamiento. Este tipo de comportamicnto
es de pronésuco fatl.

Davis y cols.. (1988). Invesugaron el impacto de las variables psicosociales en el riesgo de
mornalidad. en 343 diabéticos upo II. duranue cerca de 4 afos: sus resultados indican que las
variables m4s asociadas a riesgo de mortalidad. fueron la edad, el impacto social de la diabetes, el
funcionamiento renal, complejidad del régimen alimenticio ¢ historia de fumador. Estos autores
demostrarén que el impacto psicolégico y ¢l impacto social de la diabetes esudn relacionados con ol
riesgo de mornalidad. El descubrimiento m4s impornante es que ¢l impacto social reportado por los
diabéticos, parece ser substancial y esta relacionado con la mortalidad, aunque la causa natural de
la relacién no se ha demostrado. Los datos reportados en esté estudio indican que por cada afo
adicional de vida se incrementa en 63% el riesgo de mucere; y por cada punto en la escala del
impacto social se incrementa hasta en 61% el ricsgo de muerte. Pero por owro lado, si el paciente
cumple con su dieta el fiesgo relative de muerte dectemena en 30%:; v si no s¢ cumple con e
régimen dictéuco el riesgo de muerte se incrementa 30%. Ademds la Hb A, gque es ¢l indicador
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usual de severidad en la diabetes ¢ indicador del control diabético. no demosuré ser un predictor de
mornalidad significatvo.

Eventos de vida

Entendemos por cventos vitales 1a relacién entre un evento importante en nuestro mundo
personal y nuestro esquema mental, osto es. la organizacion del conocimiento por medio del cual,
nosouros entendemos nuestro mundo.

Los eventos de vida estrcsantes son entendidos en relacién a nuestras metas de vida o
planes. La frase “evento de vida estresante” os usada en estudios empinicos para la clase de
adversidad en la cual sucede algo no deseado c interrumpe el curso de vida de una persona. Un
evento de vida es estresante en la medida que dafia eswe plan. Los planes de vida de las personas
pueden ser muy diferentes y algunos estar vagamente formulados (Oatley. 1988).

Los eswdios de eventos vitales y conwuol diabétco han dado resultados consistentes
razonablemente, Que sugicren gue ol incremento en 1os eventos vitales se¢ asocia con niveles altos
de glucosa sangufnea.

En estudios reportados por Bradley. (1979) y Jacobson. Rand y Hauscr, (1988). Se
encontré que un grupo de pacientes con reciente instalacidn de retinopatfa proliferauva reportaron
mds eventos vitaes cstresantes asociados con HhA Ic® que aquellos pacientwes de un subgrupo con
rednopata de larga instauracién o sin retinopatia

El gran nimero de eventos vitales en pacicntwes con una fucere asociacidn entre estos y la
HbAL1® se podria explicar de diferenwes formas. A saber. la via perceptual podria llevar a la genwe
qQue vive un problema a experimentarlo como un evento vital: esto es. darle un valor estresanwe sin
tenerlo  realmente, de esta forma los grupos de pacientes no variaron en ¢! némero de eventos
vivenciados, 5ino sélo en 1a percepeidn de ese gran ndmero de eventos.

Y entonces habra dos upos de mecanismo por el cual los eventos viwules podrian causar un
incremento en los niveles de glucosa sanguinea: primero 1a hormona liberadora de corticotropina
(HCR) podnia mediar el incremento via estrés de los niveles de glucosa sanguinea.

Robinson y Fuller, (1985) estimaron 1z influcncia de 1os eventos de vida estresantes en la
instauracién de la diabews, independientemente de la influencia de cualquier diferencia individual
cn respuesta a tales eventos. Estudiaron trece parcjas formadas por un diabduco tpo Iy un
hermano (a) ambos habitando la misma casa, utilizando como control a4 un vecino. 77% de los

Tiene una glucosa tijada a la valina terminal y es de interés aspecial debido a que hay mayor
cantidad en la sangre de los diabéticos mal controlados, por esto s usada como un indice valioso y
conveniente en el control de la diabetes.
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pacicntes diabéticos reportaron 10 0 mds cventos vitales severos en 3 afios antes del diagnéstico.
comparado con 39% de los hermanoes y 15% de los vecinos control, con similar edad y sexo. Los
autores concluyen que los eventos de vida estresantes podrfan ser ¢l factor disparador que envuelve
1a etiologia de la diabewes.

Linn,. Linn, Skyler y Jensen, (1991) estudiaron los eventos vitales en pacientes hombres
con D.M. tipo I y tipo IIL. en contrando quc los diabétcos tipo | reportaron mds eventos
vitales, asi como una fucrie asociacidn demostrada, enue la percepeién del estnés asociado con

eventos vitdes y la Hb Al

Es comuin en psicologia analizar la conducta de un organismo en minos del control de
contingencias

Linn, Linn, Skyler y Jensen, (1991) estudiaron los eventos vitales en pacienws hombres
con D.ML tipo 1 y tipo LI, encontrando que los diabéticos tipo I reportaron mds eventos vitales,
asf como una fuerte asociacidén demostrada, entre la percepcién del estrés asociado con cventos
vitales y

Es comidn ¢n psicologia analizar la conducts de un organismo ¢n Wrminos del conuol de
contingencias de su medio ambiente. por lo cual es bien sabido que fallar en ¢l control de los
evenios adversos ¢s esuresante y potencialmente depresible.

La idea de que los estados emocionales como la depresién surgen o s¢ prescntan por una
interrupcion del plan de vida es cental en el enfoque cognoscitivo de las emociones. Segun el
csquema insrumental el esuds de un evento de vida adverso podrma darse cuando se tene
percepeién de scr inhibil para controlar un aspecto importante de su mundo .

Por su parte. el esquema social postula que un evento de vida adverso es pamanamente
social y consisic no en una falla del control, sino ¢n una interrupcién de las relaciones sociales,
quedando claro con ello que tanto las fallas en el control instrumental como las interrupciones en
las relaciones sociales pucden ser esuesantes. Esto s, sin embargo. sélo una cuesdén empinica
{Oatlcy, 1988).

En estudios revisados por Robinson y Fuller, (1985) se ha mostrado una relacién enue
eventos de vida y la presencia de enfermedades tales como la depresién. esquizofrenia. apendicitis,
problemas gasuointestinales ¢ infano al miocardio.

Slawson, Flynn y Kollar, (1985), observaron una historia significativa de pérdidas, con un
fracaso no resuelto y privacién emocional en 56% de sus 25 adultos diabéticos recién

diagnosticados.

*Este tipo de hemoglobina es la mas coman en la sangre de personas aduitas sanas.
? Aunque estos datos no son muy confiables, puesto que la hemoglobina reduce su cantidad en la
circulacién sanguinea, después de 5-6 semanas de buen control diabético.
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Depresion

Un evento de vida adverso pucde provocar depresidn. pero esto sélo sucede si la persona
que experimenta ¢l evento es vulnerable en alguna forma.

La depresién cnvuelve estilos de pensamiento ¢n donde son comunes la autodenigracién.
generalizacién y la desesperanza.

Oatley. (1988) informa que sus datos epidemiol6gicos sugieren que la depresién ocurre con
mds frecuencia cuando lo que la provoca es la interrupeién de un importante rol soctal en presencia
de factores de vulnerabilidad que son también socialmente definidos, por ejemplo el apoyo social.

De acucerdo con la weorfa de Oatdey, la depresién es la respuesta a la pérdida de un rol de
autodefinicidn: cuando la persona picrde esia alternativa principal de satistacer tal meta. Es un
estado que confronta al individuo con un problema pam redefinir Ly meta o crear un nuevo plan
para cumpliria

Las reacciones a un evento adverso presentan una serie de 3 evaluaciones cognoscitivas que
sc hacen més 0 menos concienzudamente, en las que influye el modelo de relacion de 1a persona.su
propia personalidad y de la percepcién que tenga de las circunstancias.

En la primera evaluacién un ¢vento adverso s¢ experimenty como adverso.
adverso. Si no es adverso, pucde llevar a un estrés emocional y decaer el dnimo. S6lo si el evento

o no

se evalia como severo pucde provocar depresion.
Segunda evaluacién, cuvando un evento s¢ cvalia como severo, s¢ considera
para cumplir la misma meta de

si los
roles aliermativos son viables o potencialmenk wviables
autodefinicién que se inwrmumpié por €l evento severo y si la persona puede encausar su vida en

eswe rol altemativo y/o formular un nuevo plan.
1.- Cuando un rol se pierde, la gente puede recumir a otros roles. los cuales permiten la sensacién

de que sus rasgos de personalidad se mantienen.

2.- Algunas personas son mds hdbiles que otras pam realizar planes efectuvos que llevan a un
nuevo rol para reemplazar el que perdicron.

3.- Algunas personas son hibiles para manwener ¢l sentido de su personalidad sin tomar pare en
una relacién importante y relativamente predecible. Tales personas tenen mds © menos buenos

amoruguadores sociales para sobrellevar los cventos vitales.
Algunos eventos severos pucden desplazar la base en la cual el modelo de la persona se

fundamentaba. Cuando esto sucede la persona puede pensar en el suicidio como indicador de que

ninguna solucién es posible.
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En la tercera evaluacion cl cstrés de un episodio agudo de depresién se resuclve o
contintia crénicamente. Mds del SO% de los episodios de depresion se resuchven a los -3 meses de
iniciados. pero algunas personas permanceen deprimidas por largos periodos.,

Si las personas permanccen deprimidas por algiin dempo, esto implica que no pueden
generar nuevos planes para satisfacer las viejas metas o cambiar la jerargufa de las metas. En la
teoria cognoscitiva los cventos de vida pueden provocar depresidn clinica o ser considerados como
un revés de los planes personales.

El hecho de fallar en las contingencias ambicentales y despuds no hacer nada por evitar
situaciones sirnilares. fue llamado por Scligman. (segdn Oatey, 1988) “inunlidad aprendida™ y
propone gque ¢s un componente basico de la depresién.

Pero la weoria original de la inutilidad aprendida falla al relacionar algunos de los fenémenos
del evento que precipita la depresion en humanos. s por tal cosa que a los conceptos de la worla
susodicha se le agrega el factor de la vulnerabilidad. De acuerdo con esta formulacién. fallar en una
¥ L depresion es cl resultado probable cuando la persona es

respuesta inser 1 es csun nt
vulnerable, y tiende a atribair la falla a ella misma (atribucién inwma), o a ver ésta como un

cjemplo de falla gencral (atribucién de que 1a falla fue global mas que local) y ver wles fallas como
un continuo permancnte (atribucidn de eswbilidad wmporal).

Es asi que la depresién es el resultado probable de los eventos adversos, cuando 1a persona
es vulnerable weniendo un estilo de atribucién del evento intemo, global o explicacién estable.

Segin Mendels (1989). experiencias llenas de estnrés originan cambios en el metabolismo
de la cortisona y de la noradrenalina (norepinefrina) enue owras sustancias. En los pacientwes
depresivos, se ha registrado una gran cantidad de modificaciones bicquimicas. aunque hasta ¢l
presente. se gama de observaciones aisladas. como son: alteraciones en la forma en que el cucrpo
emplea la glucosa (la glucosa es la fuente bdsica de toda la energia del cuerpo); aumento
significativo de la cantidad de acetaldehido en la sangre, esto podria en parte reflejar los cambios en
¢l metabolismo de los carbonhidratos (en especial 1a glucosa) y relacionarse con el punto antenon
ademds existe una correlacién significativa enue el nivel de acetlmetilcarbinol de la sangre v la
gravedad de la depresion (el acctilmetlcarbinol es un producto final del metabolismo de la glucosa
en el cuerpa).

En un estudio de prevalencia de depresién en adultos diabéticos. a ravés de una revisién de
la litcratura desde 1988 a la fecha (Gavard, Lusmman y Clouse, 1993) concluyeron que la
prevalencia dc depresién en diabetes es mds alta en comparacién con la poblacién ¢n general.
Aunque no se ha comprobado un incremento cn la prevalencia de depresién comparado con otras
enfermedades somdticas. El impacto negativo de la depresion en la calidad de vida y su efecto
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negativo polencial en el mancjo de 1a diabetes justifica el reconocimicento y tatamicnto de los

desordencs afectivos on los diabdticos.

En los pacientes diabdéticos, la depresién puede ser una scria amenasza de vida crénica, una
desventaja: la depresidn scvera en la diabetes se asovia con una  peor calidad de  vida
independicntemente de la sevenidad de las complicaciones de la diabews. Los desdrdenes afectivos
ocurren durante la edad media de vida y persiste 0 recurme durante largos periodos de dempo
(Jacobson, 1993).

Con el fin dc comparar la prevalencia de sintomas depresivos on pacientes diabéticos v
pacientes psiquidtricos, Lustman y colaboradores utilizaron ¢l inventario de depresién de Beck
(IDB) enconmando que el pertfil depresive es similar en ambos tpos de pacientes especialmenue en
los s{ntomas COgnoOsCitivas que no Henen relacién con la diabetes per se. Ya que, como sabemos,
algunos sintomas en ol diagnéstico de la depresidn, como fatiga. dificultad en concentrarse y
pérdida de peso pucden ser resultado de una dialetes en desconuol y no precisamente depresidn
(Lustman y cols., 1992a). En este estudio los sintomas de depresidn s¢ asociaron a diferencias en
los niveles de Hemoglobina glicosilada ( Hb G)* y fucron altwmente significativos en  los
depresivos contra Jos diabédcos no deprimidos.

La depresion pucde ser importante pam la diabetes en 8§ misma. ya que se ha asociado con
un pobre control de la glucosa y un decremento a la adherencia del négimen del tratamicnto. Sin
embargo cualquier episodio depresivo en la diabews ©s importante, independientermncenie de su
asociacién con la regulacion de la glucosa ya que la depresién clinica ¢s un desorden debilitador:
descontrola todos los aspectos del funcionamiento del individuo y compromete dristicamente la
calidad de vida (Styvon, 1990).

En 1988 Lustman reporta que la depresiénen D.M. tipo 1 y tipo Il es frecuente y ésta
corre al parcjo de la diabeies. Asi también sugiere que la instalacién de la depresién crénica en los
diabét tipo 1I fr cnwe precede ©] desarrollo de la diabetes y gque ambas podran
interactuar a un nivel biolégico bdsico. Los pacientes con historia de mayor depresién tenen un
control glicémico mds pobre, pero no se tenen estudios para determinar st las mejoras en el conwol

glicémico producido por una wrapia intensiva en insulina 0 pérdida de peso en diabddcos tipo I,
podria tener un impacto ¢n la sintomatologia depresiva o si los pacientes tratados por su depresién

podrian mejorar su respucsta al vatamiento diabético.
Los sfntomas de depresién mds frecuentemente atribuidos a la diabetes son: pérdida de peso.

fatiga, mucho suefio, sentimiento de worpeza o lentitud y pérdida de intents en el sexo (Lustman.

Griffith, Gavard y Clouse. 1992b).

®Este Bpo de hemoglobina se encuentra en mayor cantidad en la sangre de diabéticos mal cuidados

v tambien es conocida como Hb Atlc ( Ganong. 1986).
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La diabetes y la depresidn podrian compartir varios sfatomas somdticos, tales como la
fatiga (aswenia) y la disfuncién sexual. Sin embargo. el incremento en la prevalencia de la
. podria ser atribuible sélo a

sintomatologifa de la depresidn clfnicamente significativa en la diabewe
sintomas considerados en cl

Ia diabewes y no a la depresion (Gavard y cols.. 1993). Algunos
diagndéstico de la depresiéon como fatiga. o pérdida de peso. son también sintomas de diabewss en

descontrol.

La depresiédn en individuos con enfermedad fisica pucede deberse a: 1) 1a ocurrencia inicial o
recurrencia Jde depresion en respuesta a la adversidad  psicosocial tmpuesta por  factores
intrapsfquicos relacionados a la enfermedad ffsica: 2) la ocurrencia inicial o recurrencia de
depresién como resulitado de cambios biolégicos relacionados directamente con la enfermedad
fisica o a su wawamiento; o 3) la incidencia o reincidencia de  depresién  desarrollada
coincidentemente con la enfermedad fisica. y debida a factores biol6gicos. gendticos o psicolégicos
no causados por la enfermedad fisica (Lustman y cols., 1992a).

En 1987 Lustman usé ¢l IDB para comparar los sintomas de depresion en diabéticos sin
enfermedad psiquidtrica. Un grupo de diabéucos libres de sintomarologia psiquidtrica se estudi
para determinar los sintomas de depresién asociados directamente con la enfermedad fisica. Sc
legd a tres conclusiones generales: 1) la expresién sintomddca de depresion en diabetes es andloga
a la depresidn en pacientes psiquiduicos sin diabetes: 2) la dizbetes per s s asociada con un
ligero incremento en los sintomas de depresidn, generalmente similar a los observados en muestras
de pacienwes que registran un buen cuidado de salud: y 3) los pacwentes diabdticos depresivos © no
depresivos son ficilmente distinguidos. particularmente a mavés de sus sintomas cognosciuvos de
depresién.

La depresion es mucho mds comddn ¢n individuos ffsicamente enfermos que en la poblacicn
general: pero en la diabetes la depresién es una enfermedad perjudicial con un curso en algunas
formas mdis severo que el descrito en personas sin enfermedad fisica (Lustman y cols.. 1992b).

El curso natural de la depresidn en la diabcws €8 orénico y severo, quizd mads que en la
depresién psiquidtrica. que presenta un mejor prondstico. segin Keller en 1982 y postula que Ia
edad especifica en la instlacidn de la depresidn es de 22,1 aflos en los pacientes con D.M. tipo 1
y de 28.6 afios ¢n la DM, tipo II. Sin embargo la edad de La instalacidn de la depresién en
general es de 27 a 35 anos enconurdndose una estrecha similitud con 1a edad de insualacién en la
D.M. tipo IL En estos pacientes la instalacién de la depresidn parece preceder significativamente
la inswalacién de la diabetes a difercncia de los pacientes con D.M. tipo I (Lustnan y cols.,
1992a).

Se estudié la presencia de episodios depresivos en un periodo de seguimiento de 5 afos de
37 adultos diabéticos con depresidn mayor (de acucrdo con el DSM-IID 28 de cllos {(76%) fucron
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Jocalizados y entrevistados 5 aftlos despuds de la cvaluacién inicial. de estos 18 (64%)
experimentaron un episodio de depresién mayor en Jlos Gltimos 12 meses, y doce de estos pacientes
cumplieron con el crikerio de depresicn al momento de la reevaluacidn, La presencia de episodios
depresivos aparcee de forma independiente de las complicaciones de la diabetes. El curso natural de
la depresion en la diabetes ¢s maléfica, posiblemente mis que la depresién general ya gue en esic
estudio los diabdticos deprimidos reportaron un control de glucosa significatdvament: mds pobre
que agquellos pacientes sin diagndstico psiquidtrico de depresidn (Lustman y cols., 1988)

La historia familiar de la depresién es significativamente mds comiin en pacienues diabéticos
con depresién (30%) comparado con pacientes diabétdcos no depresivos (3%). Esw rasgo de
depresidn relacionado en primer grado con los pacientes diabéucos depresivos es similar al
observado en pacicnues depresivos sin enfermedad ffsica.

Con el fin de comparar los miveles de depresién en pacienwes  con D.M.
diabdticos, Wing y cols. (1990) compararon los sintomas de depresién en pacientes diabdticos (13
sujetos) y no diabd¢acos (13 sujetos), reportando que los diabdtcos reportaron niveles
significativamente mds altos de depresidn en la linca base que sus esposas control no diabdticas. De
&stos, 7 (21.8%) diabticos reporaron depresién moderada o severa comparado con 4 (12.5%) de
esposas no diab¢ticas al contestar ¢l IDB. Los diabéticos puntearon mds allo que sus esposas en 1S
de 20 reactivos, con difercacias significativas en sentimiento de castigo. imagen corporal y perdida
de libido. Sus resultados sugicren que 1os diabdricos obesos repontan mds sintomatologia depresiva

tipo II y no

quc sus csposas no diabdéticas pero si obesas.
En un eswdio similar Leedom y cols., (1991) estudiaron los sintomas de depresién en

pacicntes con D.M. tipo II utlizando la escala de depresién Zung Self-Rated y el IDB. Los
pacicntes fueron clasificados de acuerdo a la presencia o ausencia de complicaciones diabéticas: a
continuacién s¢ compararén con un grupo control demogrdficamente similar de sujetos fisicamente
sanos. Los pacientes con complicaciones diabéticas puntuaron significativamente mds alto en fos
inventarios de depresién que los pacientes sin complicaciones y los sujetos conwol. Un andlisis de
facior de las respuesta al IDB revelS que los sintomas cognoscitivos de la depresién fueron
prominentes en los pacienkes diabdtcos con complicaciones. En eswe grupo 74% de los pacientes
punrmaron con el rango de depresién clinica y 35% puntuaron ¢on cl rango de depresién severa en

el IDB. Los sintomas de disfuncién sexual correlacionaron significadvamentwe ¢on los sintomas de
depresién en mujeres diabdticas, pero no en los hombres diabdticos. No olvidemos que Lk
disfuncién sexual es considerada una complicacion de la D .M. en ¢l hombre, pero puede no serlo

en la mujer. El andlisis de factor del IDB revela que los sintomas somdticos sélos no son

responsables de la elevacién en las escalas.
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Al igual que en el estudio de Leedom y colaboradores, las diferencias en los resultados de
1a escala total del IDB de los diabéticos y no diabéticos sc dicron no sélo en sfntomas con vinculo
ncurovegetativo que podrian ser secuclas de la diabews, tal como decremento en el interés por ol
seX0. sino que también en los sintomas cognoscitivos de depresién resaltando ¢l gran descontento
con la imagen corporal; sintomas que son menos probables debido a la diabews (Wing y cols.,
1990). Owa de las caracteristicas de la diabetes s ol adelgazamiento (astenia) que provoca la
percepcidén de deterioro fisico notable.

Un sfntoma hasta ahora no considerado es el del dormir, que es comiin en los pacicntes con
D.M.; y adn en los pacientes que reportan bajos niveles de depresién en los inventarios, reportan
también el wener problemas para dorrmir, 10s cuales puceden ser resultado de problemas mewabdélicas
en la D.M. (Lesdom y cols.. 1991).

La persisiencia de la depresién podrfa estar relacionada al progreso de ia enfermedad
diabdrica como sucede en ¢l cdncer,

pero mas evidencias sugicren gque ¢l sindrome clinico
depresivo no estd directamente relacionado con ¢l avance de la enfermedad. aunque la depresién
podria estar relacionada a ouos fndices no medidos © tomados en cucnta. que se dan en cl avance
de la enfermedad. Por cjemplo cambios, en la vasculatura cerebral o limitaciones fisicas en o
funcionamiento general que s¢ manificstan en impotencia o ceguera (Lusunan y cols.. 1988). &
hecho de que los episodios depresivos no se hayan asociado con el avance de la diabetes no quicre
decir que 1a depresién y 1a diabetes no esién relacionadas.

Al intentar explicar las causas de la depresién en la diabetes algunas hipSwesis populares
wratan de explicaria como adversidades psicosociales que acompafian a la diabetes. Por ejemplo,
restricciones  dictfticas, cuidado diario del mratamiento, incremento en las deudas financieras,
hospitalizaciones mds frecuentes, ctic. Ademds de otros fendmenos psicolégicos como. desorden
cognoscituvo, distorsién de la imagen corporal e inutlidad aprendida. Por otro lado y puesto que
las complicaciones de la diabews incluyen. enue ouas. cegucra progresiva, fallas renales y dolor
crénico, se pucde pensar que los pacienwes diabéticos pucdan cstar probablemente experimentando
sintomas de depresién debido a tales complicaciones (Lecdom y cols.. 1991).

Se ha sugerido una segunda hipétesis causal de 1a depresién en la diabetes, eswo es, que por
lo menos algunos pacientes depresivos diabéticos podrian presentar enfermedad afectiva orgdnica.
como resultante de la diabews. l.os sintomas autdnomos o vegetatdvos de la depresidn son
similares a los sfntomas somiticos de 1a D.ML es por esto que la depresién pucde ser diagnosticada
erréneamente en individuos que no presentan depresién. ya sea a gaves de inventarios o entrevisia
esgucturada (Leedom y cols., 1991).

Geringer (1990) ha sinwtizado evidencia orgdnica que vincula la depresién y la diabetes.
Ofrece dos vias fundamentales en donde la depresién podria resuluar de 1a diabews per se. ya sea
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como cambios biol6gicos que caracterizan a la diabeles 0 como vna consecucencia de anormalidades
biolégicas comunes tanto en la depresidn como la diabetes. Estas bases son aparentemnente débiles,
pero recordemos que las concentraciones anormales de conisol on plasma en pacicnws depresivos
sin diabetcs son bicn conocidos (Levy. 1983, y Jacobson, 1991).

Es posible que 1a hiperglucemia crénica pueda iniciar cambios en la acuvidad del contisol,
que pudiera precipitar cambios en €l cardcter en algunos pacientwes diabéticos.
plasma. glucagdn.® hormona del crecimicno y manifestaciones autdénomicas. como cambios en la
conductancia de la piel. y m

ciones p idas a las que prescnwan pacientes ¢on ansicdad
severa (Lustman, Skor, Carney, Sandago y Cryer. 1983; Lader, 1975).

Aunque se reconoce ¢l efecio powncialmenu: agudo del control glicémico pobre en ol
carfcier, dichos dawos no apoyan convinkenwmente la woria de que un episodio prolongado de
depresién resulta de falta de regulaciodn de la glucosa sanguinea.

La hiperglucemia podria también producir una excitacién como cl estrés, que incluye elevaciones
de cortisol en plasma, glucagén, hormona del crecimicnto y manifestaciones autdnomicas, como
bios en la cond ia de la picl, y manifestaciones parccidas a las que presentan pacienuss
con icdad severa (Lust Skor. Camey, Santiago y Cryer, 1983; Lader. 1975).
Aunque sc reconoce el efecto powncialmente agudo del control glicémico pobre en el
car&cier, dichos datos no apoyan convincentemenwe la worfa de que un cpisodio prolongado de
depresién resulta de falta de regulacion de 1a glucosa sanguinea.

Lo que sf sabemos es que la depresién en pacientes diabéticos se asocia con conool
glicémico pobre. La direccién de esta asociacién no es clara, pero es posible que el control
glicémico pobre sca un factor que se desarrolla en 1a depresidn y que la presencia de depresidon
altera el cumplimiento del paciente de su régimen y emmpeora el control glicdmico (Robinson. Fuller
y Edmeades. 1988; Lusuman, Griffith, Clouse y Cryer. 1986).

Es mzonable asumir quc esta relacién bidireccional de los problemas de controt glicémico y
depresién se afectan uno a ouo de forma rec{proca. Ademds, la depresion puede ser un factor de
riesgo para el progreso de las consecuencias de pobre control metab6lico. dando lugar por ejemplo,
a complicaciones microvasculares y neuropatfa de la diabetes,

Como no existe la suficiente evidencia que vincule la depresién con un mecanismo
especifico neuroendocrino o de glucosa sanguinea con la diabewes. se puede concluir que el
incremento en la prevalencia de depresién en pacientes con diabewss ¢s debido a factores similares
encontrados en otras enfermedades crénicas (Jacobson. 1993).

*El glucagdn es la hormona secretada por el pancreas que eleva los niveles de glucosa en sangre.
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Este daw puede ser reforzado por el hecho de que estudios de otras enfermedades crénicas
en 1a poblacién indican que 1a depresién es mds comun en este grupo que en la poblaciéon general
sana. El incremento cn la prevalencia de depresidn en la poblacién diabdtica podria no ser
especifica del estado diabético sino un efecto gendrico del incremento de estrés y la caracter{stica de
tener una enfermedad crénica.

Pretender que la depresion en 1a diabewes es resultado de anormalidades orgdnicas comunces
a ambas enfermedades, sigue sicndo especulativo, pero intrigante, ya que la desregulacion del e
hipotalimico-pinitario-adrecocorntical y la resiswencia a la insulina, se presenta en ambas la
depresidn y 1a diabetes. Esta wereera hipdiesis no se apoya ya que no existe evidencia suficiente que
explique ¢l incremento en la prevalencia de depresién en pacientes diabfticos (l.usaman y cols..
1992a).

La depresién es mawble por medio de psicofdrmacos y diferentes formas de psicotcrapia
disminuyendo los sintomas depresivos ya instalados y previniendo la aparicion de otros; todo ello
también posiblemente mejoraria el conwol diabético de los pacientes. Sin embargo. existe evidencia
que sugiere, que las terapias antdepresivas reducen la hiperglicemia y mejora powencialmente la
regulacién de la glucosa en la diabewes (Fineswone, 1992).

Estrés y Diabetes

Las investigaciones del estrds en genceral y parucularmente las investigaciones de los
cventos vitales, han sido acusadas de necio empirismo por no considerar los mecanismos que
vinculan los eventos viules y la instalacién de la enfermedad.

Orra fortna de necedad notada por Watcrhouse (1991). en las invesdgaciones del estrés,
son que en la diabetwes se falla al apreciar y tomar la variabilidad individual en ¢l cdlculo del esurés y
no id. las di ias individuales al responder al esturés. Las diferencias individuales son
frecuentemente ignoradas, asf como los pardmewros bdsicos concernientes a la naturaleza de la
diabeuwes del sujeto y su négimen de ratamicnto. Asf también se ha fallado al estudiar la importancia
entre 1as difercnwes respucestas individuales de los diabxéticos a ores stmilares.

Solomon. Amkraut y Rubin, (1991) sugicren varias formas en quc €l esgés pucde estar
implicado en la fase inicial del desarrollo de 1a D.M. tipo I, ya que los cambios relacionados al
estrés en la funcién inmune podrian incrementar la probabilidad de enfermedad viral o bacterial, las

cuales podrian representar el primer dafio a las células 8. Se ha sugerido en estudios de familiares
que tales células dafiadas podrian desarrollar en diabewes en un plazo de tres afos: es decir, que los
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efectos del estrés en la inmunocompetencia llevan a dafo de las aflulas B del pancreas. y mucho
tdempo después comicnzan los sintomas de la diabews,

La posibilidad de que psicosocialmente se induzcan cambios en 1a respucsta inmune es
mediada por ¢l incremento en la actividad limbica y la actividad necocortical asiméwica que se
sustenta segin Danura y Morgan {1990) en obscrvaciones de lesiones en la estructura limbica y en
el hemisferio derecho. Tanto 1a actividad limbica como 1a acuvidad neocortical

ai yen cl efecto ncgativo y llevan a un incremento en la respucsia inmune
Si bien es cierto que la resp a del sist parcce ser excesivamente sensible a
cambios en los sucesos de la vida,

es mucho menos veraz que wles cambios sean lo
suficientemente importantes y de una magnimd capaz dc afectwr la sajud desfavorablemente
(Danura y Morgan, 1990).

Un segundo mecanismo con el cual el estrés podna estar implicado al inicio de la diabetes,
es1a relacionado con el dempo en que &sta es sintomdtica. El esurés relacionado con la actividad de
hormona reguladora de corticomopina (CRH)Y*® puede agravar el desorden metabélico involucrado.
Ademis, si los niveles de glucosa ya clevados sc incremenuan mas alld del umbral, la
deshidratacién asociada con la glucosuria, puede entonces producir el primer sintoma de diabetes.
Este segundo mecanismo se podria reflejar en las muchas anécdotas y reportes descriptivo en
donde los estresores de 1a vida son asociados con la instalacién sintomisca de la DML

Cuando un cucrpo reacciona al estrés, las glindulas suprarrenales y las wrminaciones
nerviosas estin secretando una hormona del estrés llamada adrenalina® o epinefrina. La adrenalina
acnia sobre el tono de los musculos y sobre ¢l higado. aumentando la liberacién de glucosa. En
wejido adiposo acelera la degradacién de las grasas. El cuerpo entero estd movilizando ¢combustble
para obtener energia a fin de responder a la situacidn de peligro

Si la situacién es aguda, de conta duracién, las consecuencias para la salud de ordinario no

son de importancia. De hecho. pueden ser benéficas, especialmente si la reaceién del cuerpo ayuda
al individuo a salvar su vida o prevenir una lesién grave.

1o La hormona (CRH) liberadora de corticotropina es el principal factor para el control de
ia liberacién de las siguientes hormmonas: homona adrenocorticotrdopica (ACTH),

hormona
lipotropina {LPH) y |la hormona estimulante de los me|anoc|toe (MSH), adermas de las endorfinas
que pueden actuar como neurotrar es O neur

es. La liberacidn de CRH es influida
por sl cortisol.(Murray, Mayes, Granner y Rodwell,1988).

“'La adrenalina induce la activacidn de la enzima glucdgeno fostorilasa, que cataliza la
degradacion de glucégeno. Entre sus principales funciones esta ademas, el auments de la presién
sanguinea y el latido cardiaco: libaracién de Acidos grasos de las células adiposas
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Sin embargo. si la persona se encucnta bajo un estrés continuo o periédico, cnwonces sus
gldndulas suprarrenales estin liberando no sélo adrenalina sino mbién conticoestweroides. Los
corticoesteroides interficren con e metabolismo Jde la glucosa disminuyendo asf la sensibilidad de
los wejidos a la insulina®? (Kilo y Williamson. 1991).

El cucrpo del individuo no diabéuco pucede compensar este efecto. Sin embargo, ol
diabético enfrenta problemas serios cuando los wejidos se hacen resiswentes a la insulina. Estos
efectos antinsulinicos desequilibran el meubolismo y 10s niveles de glucosa en la sangre s elevan.
En la D.M. tipo 11, cl estrés intenso puede a veces hacer que se pierda el conwol hasta un grado wl
que el individuo csts obligado a reabir insulina hasta que la situacién mejora. Pero si la persona
oscila entre cstrés y no estrés, se hace muy dificil ajustar la dosis de insulina y la ingestén de

li os para m ivel normales de glucosa en la sangre. Es por @l motivo que las
personas diabétcas con problemas personales, de pareja, familiares o laborales de larga duracidn, a
menudo tienen mucha dificuliad para normalizar la glucosa sanguinea (Kilo y Williamson, 1991).

El esirés psicolégico crénico esta asociado a un desorden del control mecubdlico en la
diabetes tipo II.

Se han propucsto dos explicaciones alternativas a esta relacidn: la primera hipétesis declara
que el esmés interrumpe las rutinas conductuales. en las cuales se mancja la enfermedad
{medi i6n, ali i6n y cjercicio), provovando un desconutol metabodlico (Wilson y cols.,
1986).

La scgunda hipétesis declara que ¢l esugs inicia un proceso psicofisiolégico de excitacién
en donde las hormonas CRH son secretadas, provocando un incremento en 1os niveles de sangre,
de combustible fisiolégico como la glucosa y dcidos grasos libres (Surwit y Feinglos, 1983; Unger
y Orci, 1992).

Sec han realizado algunos estudios tratando de verificar esta hipéuwesis pero los resultados no
han sido i prov do confusién. En un estudio de adulios. los efectos del esudés
crénico dififieron de individuo a individuo, porque algunos individuos respondicron al esirés con
una clevacién de glucosa sanguinca. micntras que owtros respondieron con decremento O sin

bio en la gl san (Halford. Cuddihys y Mortmer. 1990).

Sin embargo sc les ha olvidado considerar a individualidad: por ejemplo. en la variacién

entre los individuos y sus respuestas al estrés, no se ha considerado que algunos estudios pudicron

'?2 La insulina es la principal hormona encargadia de disminuir los niveles de glucosa en sangre.
Esta hormona aumenta su conversidon a giucégeno, adem&s aumenta la oxidacidén de azucar,
tavorece el proceso de sintesis de grasas y disminuye tanto !a movilizacién en el higado; ademas
aumenta el ranaporte de algunos aminocacidos en las células blanco (Garcia-Sainz, 1987).
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incluir cn sus muesuas a sujetos mis responsivos al estrés, mientras que otros estudios pudicron
incluir pocos de ¢stos sujetos.

Por su parte Peyrot y McMurry (1992) consideran que el estrés erénico ¢s asociado con un
pobre control glicémico, entre aqucllas personas que no mancjan efectivamente ¢l esurds.,

En estudios realizados donde se investiga la relacidn enure la medicidn de Hb Al o HbAlc
como control glicémico y la medicién de percepcién de estrés o eventos de vida impacuantes (Linn
y cols., 1991; Jacobson y cols., 1991). Se ha comprobado que ¢! estirés de la vida comién., medido
en diferentes formas esta asociado con un incremento en la Hb Al

El cumplimicento con las recomendaciones del tratamicnto. no media la relacién enue ol
control glicémico y <l estrés de la vida, Sin embargo las medidas de! cumplimiento usadas en
autorreportcs del nivel de cumplimicnio vistas no como un todo. sino como periodos donde
pacicnte abandona u olvida iemporalmente su dicta durante lapsos de estrés. es ¢l mecanismo por
cual se asocia ¢l estrés con un control glicémico pobre.

Existen posibles mecanismos por los cuales un conwol glicémico pobre podria causar
eventos vitales o incrementar el impacto del evento vital en los diabéticos. Ademis hay suficiente
evidencia que afirma existe un deterioro de la funcién cognoscitiva debido a la hiperglucemia
(Bradlcy, 1991). Esto es, tanwo los sintomas subjetivos como fisicos y ¢l cardcter o modo, han
mostado variacién relacionado con los niveles de glucosa sangufnea.

En estado hiperglicémico algunos individuos puceden cxpernimentar excitacién. demasiado
estrés o fatiga, que podria hacer que ellos sinticran o vivenciaran mis cventos viules o
cfectivamente provocarse mis cventos vitales. Por otro lado, su conta parwe, la hipoglucemia se ha
demostrado wambidn que causa deterioro en la funcién cognitdva y sintomas fi{sicos aversivos.
ademds de cambios de cardcwer (Holmes, Harford, Gonzalez y Weydert, 1983; Bradley 1991). Los
cpisodios hipoglucémicos pueden causar directamente fallas y accidentes, y los epoisodios
hiperglucémicos




Los cpxsodxos hipoglucémicos' pucden causar directamente fallas y accidentes, y los episodios
hiperg! & rocur pucden causar cventos vitales al minar 1a autoconfianza de los

individuos y la confianza de los empleadores y demds personas en la veracidad det individuo.

Se crexe que los estilos de afronrmiento suavisan el impacwo del estrés crénico en ¢l control
glicémico. Peyrot y McMurry (1992) afirman que altos niveles de estrés cormresponden con altos
niveles de glucosa sanguinca, entre las personas quee no enfrentan efcectiv !l eswés: mi as
que el conurol glicdmico de aqucllos que enfrentan mds cfectivamenie el estnés no sc ve afectado.
Dos estilos de afrontmicnio orientados a la emocién (estoicismo c© ira) tcnen fuertes efectos en la
responsividad al estrds. El estoicismo es un estilo emocinalmente conuolado que refleja una
tendencia a no responder a si iones de estrés. El control glicémico de las
personas eswicas no responde al estrés, pero en aquellas personas con bajo estoicismo, el control
glicémico esta relacionado significativaments con el esués. La im cs otro estlo conductual que
influencia la responsividad al estrés. La gente que responde tipicamente a situaciones y eventos
estresanies con ira exhiben una relacidn positiva, moderadamente fuerte entre estrés y conugol
glicémico.

Las investigaciones han sugerido que ¢l pardn conducmal tdpo A es un factor de riesgo
s6lo en ¢l grado en que es confundido con ira/hostilidad. Esta hipGtesis pucde explicar la falla de
algunos estudios para encontrar la relacién aditiva o interactiva entre el pawrén conductual tipo Ay
¢l conwol glicdmico; quizd convenga que las futuras investigaciones aticndan ¢l componente de
ira/hostilidad de la conducta tpo A. Sin embargo, existe evidencia del estilo de afrontamiento
impaciente, que es otro companente de la conducta tipo AL ambi¢n condiciona el efecto del esirds,
entre aquellos que responden mds con impaciencial a aquél, ya que s¢ relaciona significativamente
con el conwol glicémico (Peyrot y McMurry, 1992).

Bradley (1991) Propone un modelo causal de dos vias de 1a relacién entre cf esinds de a
vida y el control diabétco, en donde se¢ admiwc la posibilidad de diferencias individuales en la
respucsia glicémica a los eventos vitales. demostrando no s6lo una fuere asociacién enuc eventos
vitales y conwol glicémico, sino también reporta mds eventos vitales. Puesto que la actvidad de ka
CRH. podria ser mis desorganizada en las personas que no tienen secrecién de insulina endégena.
el modelo podria relacionar las diferencias enme los grupos de posibles pacienwes que reflejen el
grado de conuol homeosuttico (ver fig. 2).

1

INiveles de glucosa baja en sangre.
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actividad alta o baja de CRH

estrés de la vida glucosa sanguinea
alta o baja
cambio conductual
(comer de mas o de menos)

cambio de cardcter
sfntomas ffsicos
disfuncién cognitiva

Fig. 2 Modelo de la relacién causal entre el esués y el control diabético (Bradley, 1991).

En las investigaciones respecto a la relacién estrés-diabetes, se ha demostado que el esués
tene efectos desestabilizadores en el control de la diabetes, pero la dircccién del cambio en la
glucosa sangufnea no ha sido consiswente, seguramente debido a que no se han considerado las
dife ias individuales en P ta al estrés agudo (Bradley. 1988).

El medio ambiente y el esurés flsico incrementan la hiperglucemia y la intolerancia a la
glucosa en la D.M. Esws cfectos son probablemente regulados a través del S.N.C. (sistema
_A. (sistema nervioso auténomo) asf como a tavés del eje hipouldmico-

nervioso cenwal) y S
pituitario (Surwit, y Feinglos, 1983).
Cuando sucede que el organismo se prepara para la lucha. ¢l componente simpdtco del

S.N.A. inerviene con fuerza, expidiéndosec una sustancia llamada adrenalina. En cambio el
parasimpdtco es el factor que contrarresta la accién del simpdtico. estando encargado de restaurar y
proteger los recursos corporales; controla los procesos indispensables en la digestién (ingestién,
secrecién gdstrica, peristalsis, y liberacidn de insulina).

Las funciones gencrales del S.N.A. son controlar funciones inconscienws de vital
importancia para ¢l organismo. como el control de la temperatura, la presién anerial, el nivel de
aznicar en la sangra, los procesos digestivos. la actvidad glandular, ew. En una palabra. la
regulacién del medio intermo, su equilibrio y conswancia. Esta regulacién estd sujeta condnuamente
al control de esmucturas superiores como ¢l hipotdlamo (Brailowsky. 1995).

Koltenjuk (1962) considera que los cambios causantes de enfermedades psicosomdticas
estin influenciados por el S.N.A. y por ¢l sistema neuroendocrino: por su pane Mendels (1989)
menciona que las actividades cognoscidvas y emocionales van siempre acompaiadas por cambios
biolégicos del S.N.C.. del S.N.A. o de las glindulas endocrinas.
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Tanto el estrés psicolégico como fisico estimula la actividad del S.N.S. y si la actividad del
S.N.S. esf alterada cn la D.M. tpo II, los pacientes con esta enfermedad podrfan scr
extremadamente sensibles a Jos cofectos del estrés psicol6gico. El posible rol del esués en la
eticlogfa de la diabetes fue sugerido primero por Willis en 1679 y mds tarde notudo por Maudsley
cn 1899. Adcmds existe evidencia de que el estréds es imponante ¢n ¢l control glicémico en la

D.M. dpo II. Se ha mostrado que el estrés precipita la hiperglucemia en varios animales con
dios quc d nen esto en humanos (Surwit y

D.M. tipo Il, pero por desgracia no hay

Feinglos, 1988).
El S.N.A. csta (ntmamenie relacionado con la regulacién del metabolismo de los

carbohidratos; tales efectos del S. N. A. por la accién de la insulina son tanto facilitadores como
inhibidores. lLas ramas del nervio vago derecho innervan los islowes del pdncreas y esta
estimulacién causa la secrecién de insulina. La estimulacion de los istotes del pdncreas receprores
de las células B-adrenérgicas tarnbién rfacilita la scecrecién de insulina. Sin embargo. la secrecién de
insulina es inhibida por Lacién del nervio simpdtico del pdncreas. a través de la actvacién de
los receplores a-adrendrgicos. Eswia innervacién simpdtica y parasimpdtica del pdncreas puede
modular la secrecién de insulina en la regulacion normal del metabolismo de los carbohidratos

(Surwit, Scovern y Feinglos. 1982).

La estmulacién B-adrendrgica facilita la glucogendlisis** y la lipélisis®. La estmulacién
neurogenética del cje hipotalamico-pituitario conduce a la sccrecién de cortisol de la corweza
adrenal. De esta forma el S.N.A. y en particular su mma simpdtica tienen conuol neuronal directo,
asf como hormonal indirecto.

Por otra pante, muchas investigaciones han especulado sobre la intervencién del Sistema
Nervioso Simpdrico (SNS) en la patofisiologfa de la D.M. tipo II (Guillemin, 1978 Guigliano,
1984; Feldberw, Pike y Stubbs, 1985; Ipp. Dhorajiwala, Pugh., Moossa y Rubinswein, 1982, En

Surwit y Feinglos, 1988).

Se puede producir hipergl ia por i i6n  quimi del cerebro con morfina, asf
como con una variedad de neuropéptidos enddgeno y pucde scr suprimida por adrenolectomia
bilateral. Asi mismo, la hipergl iase hap do por infusién intravenosa de epinefrina, de
la misma forma que con ciertas formas de estrés al producir prolongadas descargas simpdticas

(Woods, Smith y Pore, 1981).

14 Produccién de glucosa.
'* Produccion de grasas.
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Exiswe evidencia sustancial de una sensidvidad adrendrgica alwrada en personas con DN
tipo 11. El bloqueo adrenérgico con pentolamina produce un incremento mucho mayor de
secrecion de insulina en individuos sanos. Finalmente, los nmiveles clevados de opioides peptdicos
endégenos que se han reportado en diabéticos tipo Il son uunbién un signo de actvidad anormal
del S.N.S. (Surwit y Feinglos., 1988).

Los altas niveles de opioides peptfdicos enddgeno encontrados en ¢l pdncreas y en plasma
en los pacientes con D.M. dpo II podrfan servar para awnuar los efectos hiperglucemiantes de la
actividad del S.N.S. Por otro lado, si los cambios en la actividad del S.N.S. son asociadas con la
instalacién de 1a D.M. tipo Il 0 son secundarios a la hiperglucemia. la intervencién para reducir
la actividad del S.N.S. podria en teorfa ser Gul en la regulacién de la hiperglucemia (Surwit y
Feinglos, 1988).

Sin embargo, las wécnicas enfocadas a reducir el ¢sués podrian tener una utilidad singular
cn el tatmiento de la D.M. tipo II. Bradley (1982) sugicre que el entrenamiento en relajacién
podrfa scr usado para prevenir episodios hiperglucémicos. al reducir 1a actividad del S.N.S.

La literamura sobre estrés sugicre que los efectos deteriorantes de ésie podrian  ser
minimizados a ravés del uso de técnicas atinentes al mancjo del mismo. tales como apoyo social,

di de afrc i y relajacién (Peyvot y McMurry, 1992). Las investigaciones han
mostrado que el control glic&mico se puede lograr a traveés del entrenamicnio en relajacidn (Surwit
y Feinglos, 1983; Lane, Feinglos. McCaskill, Surwit y Ross. 1993).

Se ha demosuado que ¢on entrenamiento en relajacién se pucde reducis la hiperglucemia en
humanos con D.M. tipo II ( Lammers y cols.. 1993; Surwit y Feinglos, 1983) pero no en D.M
tipo 1. y algunas benzodiazepinas pueden mejorar también la tolerancia a la glucosa en pacientes
con D.M. tipo II. Exisie evidencia de que tanto en animales como en humanos con D.M. tipo

II existc un incremento cn la sensibilidad a-adrenérgica en el pdncreas endocrino y otros tejidos.
La respuesta exagerada de los efectos del S.N.S podrfan daflar tanto la secrecién de la insulina
como la utilizacién de la glucosa. Para que ocurra la desregulacién metabélica no es necesaria la
presencia de esmrés inusual ya que los efectos metabdlicos de 1a actividad del S.N.S. parecen estar
exagerados. Por eso Ia D.M. tipo II pucde ser en parntc un prcblema de regulacién hemostdtica
neuronal en donde el esuds y ¢l S.N.A. interacuian, contribuyendo al desarrollo o curso de la
enfermedad (Surwit y Feinglos, 1988).



MANEJO PSICOLOGICO DE LA DIABETES
Relajacion, Dieta v Ejercicio.
El tratamiento de las personas con D.M. requiere mucho esfucrzo por parie del cquipo de

salud, al mismo tiempo quc impone nucvos patrones de conducta en sus pacienws. Para entender y
mancjar la diabetes es necesario conocer los problemas conductuales y sociales gue ésta involucra.

Debido a que las pacientes diab¢ticos deben asumir un mayor (y frec complejo)
papel en su idado. la adh cia a su régimen de watamiento presenta un problema
conducnial.

La falta de plira > no i estd relacionado con ¢l eswrés; ademds otros

factores como, duracién y complejidad del tatamiento. grado de incapacidad producida por la
enfermedad y grado de cambio conductal requerido por €l watamicnto. estin también asociados
con Ia adherencia a los programas de cuidado de la salud. As{., también ¢l cumplimiento con e
régimen diabético estd particularmente asociado con la comp i6n del paci del proceso de la
enfermedad, la percepcién de la severidad de la misma, y la orientacion del locus de control
(Surwit y cols.. 1982).

La Psicologia a través de sus diferenwes enfoques ha ofrecido las siguientes respuestas al
watami y imi de 1a diab

La Medicina Psicosomatica

A principios de este siglo las contribuciones de Hughlings-Jackson, Cannon, Serrington y
Dumbar dieron un esquema conceptual. en donde los problemas emocionales parccian anteceder a
la descomposicién mectabdlica en algunos pacientes diabéticos. Este esquema es conocido como la
Medicina Psicosomitica (Surwit y cols., 1982).

Son dos los conceptos les que c. izan el paradigma psicosomdtco. En primer
lugar, se considera a las variables psicosociales como relacionadas a la enfermedad, a la
instauracion de la diabetes o a las flucmaciones en el curso de la estabilidad de la enfermedad. Por
dldmo se asume que las intervenciones psicol6gicas para el mancjo de la diabews, twles como
psicoterapia, deberfan estar dirigidas a cambiar las variables psicol6gicas o la personalidad.

En sus inicios la medicina psicosomdtica estaba influenciada fuertemenie por la woria
psicoanalftica. en particular la nocién de que especificos tipos de personalidad desarrollaban
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espectficas enfermedades psicosomditicas y mids tarde. que un especffico conflicto inconsciente
resultaba en una espectfica enfermedad inconsciente.

Este punio de vista se sintetiza en la publicacion de Daniel’s en 1939 utulada *Las
tendencias actuales en la evaluacién de los factores fisicos en la DM En eswe trabajo Daniel’s
concluye que los precipitanies de la diaberes en algunos pacientes fucron: entre otros la ansiedad.
encubrimiento, franqueza, inhabilidad para descargar a aveés del sistema voluntario consciente y
forzando a través de cambios regresivos a descargar niveles auténomos mis primitivos.

Las formulaciones psicosomdticas modemas de la diabetes son upicamente gazadas por

“Personalidad

Meaninger's en 1935 (publicado en Surwit y cols., 1982). En donde la nocién de
la alerrta disminuida, apatia, hipocondria y especialmente

Diabduca™ se caracterizé por

vulnerabilidad a la depresién.
Las causas psicogenéiicas ahom parecen ser insostenibles. La literatura existente ha fallado

en dar un adecuado apoyo empirico a ¢stas. Las invesugaciones han fallado consistentemente al
tratar de identificar patrones comunes de pacientes diabéucos bayo estudio. Ademds de que falta un
modelo conceptual que bosqueje el mecanismo por el cual los conflictos psicolégicos pucedan
convertirse en diabetes. La incorporacién del concepto de “‘estado prediabético™ con el cual se ve a
la D.M. como una predisposicién genética latente gque puede ser medioambientalmente inducida, no
proponc un meccanismo a través del cual la “prediabetes™ puede desarrollar una diabetes franca, via
conflictos emocionales, Todos los estudios han fallado al idendificar una caracteristica psicolSgica
particular que pueda ser vista como un desorden tpico de la diabetes ( Surwit y cols., 1982).

Medicina Conductual

En los 70 surgié otro paradigma para cntender a inkeraccién conducta-enfermedad. Este
esquema fue amado Medicina Conductual, Surwit, Williams y Shapiro. propusieron un nucvo
intento al trabajar de mancra diferente de 12 fisiologia, esto es idenuficar la intervencién conductual
relevante para prevenir la enfermedad y el mancjo de ésta, es la mayor diferencia enmre el vicjo
modelo psicosomdtico (Surwit y cols., 1982).

El modelo conductual conceptualiza el ratamiento de la enfermedad en términos de cambios
en ambos: 1a fisiologia y la conducta, o la alkeracién de conductas secundarias relacionadas con la
enfermedad o su werapdéutica. La demostracion de que las variables psicosociales estdn causalmente
relacionadas con el curso de 12 enfermedad no es una precondicién necesana  para la inwervencién

d xal. Esie micnwo toma la fisiologfa como su principal punto y es aplicable en el
principio de todos los trastornos de salud, mds que e¢n aqucellos mastornos definidos como de

naturaleza psicolégica o psicofisiolégica.
53



Siguicndo esie modclo, debemos entender 1a patofisiologfa de los trastomos y su relacién
con 1 actividad del sistema nervioso auténomo y central para determinar en donde las varables
conductuales son relevanties en el cuidado de la diabetes.

Sistema Nervioso Autémomo

La rcgulacién de la actividad del sistema nervioso auténomo puede contribuir al mancjo
médico dec ambos tipos de diabetes. A los pacientes con D.M. tipo I una reduccidn cn la
acuvidad auténoma podria decrementar 1a glucogendlisis, as{ como ¢l metabolismo de los 4cidos
grasos libres y co mente 1a prod i6n de cetoacidosis. La contribucién potencial de 1a
modulacién de la actividad del S.N.A. en ¢l uvatamienwo de la D.M. tipo II es mucho mayor;
porque la secrecién de insulina esta sometida en algin grado al control auténomo y las wécnicas
para modular 12 actividad auténoma podrian ayudar a controlar ¢l anicar sanguinea aumenuando la
habilidad del cuerpo en secrewar insulina, asf como d 1a tend
adicional del higado (Surwit y cols., 1982).

a liberar glucosa

Sistema Nervioso Simpatico

Las técnicas de relajaciéon han mostrado ttner un efecto Simpdtico y han sido empiecadas en
el watamiento de una variedad de cnfermcedades mediadas autonémicamente. Daniel's 1939 en
Surwit y cols., (1982), reporta el uso de técnicas de relajacién para conwolar los sfntomas de la
diabetes publicados por Bauch. En donde Bauch admini ba diari relajacidn muscular
combinada con sugestiones hipnéticas a sicte pacientes. Siguiendo el watamiento, los pacientes que
requerfan insulina exégena, disminuyeron sus necesidades de insulina de 60 a 10 Unidades.

Bradley (1982) sugicre que sc deben hacer reportes mads cuidadosos de los efectos
desesubilizadores de las experi 1as eSir en el

jo de la D.M.. aunque se sabe quc el
enuenamicento en relajacidén puede ser ddl para prevenir episodios hiperglucémicos al reducir la
actividad del sistema nervioso simpdético.

Los pacientes diabéticos mantienen un precario cquilibrio enge la hipoglicemia y la
hiperglicemia. Aunque la hiperglicemia puede ser responsable de numerosas secuelas de la
enfermedad. sus sintomas frecuentemente son dificiles de reconocer, a menos que la glucosa
sangufnea sea muy elevada. Por otra parte, 1a hipoglucemia dispara una reaccién autonémica que es
exwemadamente desagradable (temblor. sentir que se va a desmayar, ctc.) para ¢l pacienwe. Esto es,
los pacientes diabétcos pueden ser severamente castigados por un error cuando ¢l azicar sanguinea

54



baja. mientras que las variaciones hiperglicémicas pasan desapercibidas. La complejidad  del
rdgirmen de vatamiento y la faka de una estrategia clara de premio y castigo pars ¢l mantenimiento
de una conducta apropiada, causa problemas en ¢l cumplimiento del nfgimen prescrito para ol

watumicnto.
para mcjorar el cumplimiento de los pacientes al régimen médico exiswente y disefiar intervenciones

Surwit y cols.. (1982). Sugieren dos tipos de intervencién conductual, a saber: wonicas
para reducir 1a acavidad simpaticoadrenal (por cjemplo el entrenamiento en relajacién).

Relajacion
En los dlimos 30 afios la rmelajacidn ha sido utilizada como watamicento de varias
como la hipertension, arritmias cardiacas, cefaleas, etw.,

diadas auto

enfermedades
( Shapiro y Surwit, 1993).

Se sabe que la relajacidn mejora significati 1a & cia a la glucosa sin afectar la
ibilidad dc 1a ¢ lina o la actividad sccretoria de la insulina estumulada por la glucosa. Aunque
las bases fisiolégicas de la terapia en relajacién no son bien conocidas parece que €sia conlleva un

decremento en la actividad del S.N.S.
En un estudio realizado con 10 pacientwes con D.M. se utilizé la kfcnica de relajacién
mostrando mejoras significativas en las mediciones de hemoglobina glicosilada. glucosa sangufnea

¥y glucosuria (Fernandez y Diago, 1982).

La relajacién asistida con remoalimentacién biolégica (RAB) ha mostrado reducir los
niveles de esuds, En un eswdio piloto Guthrie y cols.. (1983) usarén la relajacién progresiva
asistida por RAB en un inwenw por estabilizar o reducir los niveles de azdcar sanguinea en 7 sujetas
con D.M. (sin especificar ¢l tipo) se le dio diariamente dos sesiones de relajacidn asistida por RAB
de EMG duranie 20 minutos. Los niveles de glucosa sangufnea y las dosis de insulina se redujeron
considerablemente en 4 sujetos. En un sujeto gue no complets ¢l enuenamicnto en nelajacién no
increments su nivel de glucemia ni su dosis de insulina. En dos sujetos sc present$ un incremento
en eventos estresantes, sin embargo no aumentd su necesidad de insulina debido posiblemente a
una esabilizacién de su glucemia por la relajacién Estos datos apoyan la idea de que el
enenamiento en relajacidn asistida con RAB puede ser muy tit! en el conwol de la glucosa

sanguinea al reducir los efectos del esués.
Surwit y Feinglos (1983) estudiaron los efectos de 1a relajacién en la olerancia a la glucosa
en pacientes con D.M. tipo I, 9 hombres y 3 mujeres en pobre control, pero sin uso de insulina,

ademds de presencar hiperglucemia relacionada al eswés. Los pacientes se hospitalizaron en una
clfnica de investigacién por 9 dfas. Despucés de que se les cheed la tolerancia a la glucosa y a la
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insulina. 50% de los pacientes fuceron asignados al azar para recibir  instrucciones de relajacién
progresiva en una version modificada. gue incluia 5 sesiones de 50 minutos de RAB de EMG. Los
2 veces diadamente por 5 dias, usando un aucdio

sujetos de! prupo expernimentad practicaron 2
cassetre. LOs pacienwes contro! permanccicron en el hospital bajo condiciones idénucas pero no
recibicron entrenamicnto en relajacién. Al final de la somana se midié nucvamente la tolerancia a la
glucosa y 1a olerancia a la insulina, micntras que los sujetos del grupo experimental practicaban la
wenica de relajacidon. Los resultados mucswan gue ol enucnamicnwo en relajacién se asocié con
grandes mejoras en la wlerancia a la glucosa. aunque €stas no se asociaron con cambios en la
sensibilidad a la insulina. secrecién de insulina o glucagén en plasma. Los sujetos del grupo de
relajacién también mostraron un decremento en los niveles de cortisol medido en plasma.

Este estudio bien controlado demostrd la utilidad potencial del entrenamiento en relajacién

de cono tiempo, para el manejo de ta D.M. tpo II. Sin embargo, cl periodo de hospitalizacidn fue
breve y el estudio carece de scguimicnto a largo plazo.

Hasta ¢l momento (Bradley. 1991) sc¢ sabe que el entrenamicnto en relajacidn es poco Util
para aquellos sujetos cuyo conuol glicémico fue bueno al iniciar el enwenamiento y fue mds Gl
cuando se usS en sujetos que no sélo ticnen pobre control de la diabetes sino también sienten que el
cstrés tiene un factor que inwerrumpe su conuol.

Rosenbaum (1983) presenta -4 pacientes con D.M. tipo I y dos pacicntes con D.M. upo II,
a los cuales se les comenzaba a uatar con insulina. Todos los sujctos fueron sometidos a un
programa de mancjo comprensivo del estrés, enuenamiento cn relajacién asistida por RAB de

EMG frontal para reducir la wnsién muscular, temperatura perifénca (digiml skin) y conductancia
de werapin familiar, que incluia el reconocimiento de los

de la picl. ademds de un comp
eventos vitales como esuesores powenciales. Como resultado, S de los 6 sujetos mostraron mejoras

en. por lo menos, una de las siguicntes dreas: dectemento en ¢l promedio de glucosa ¢n sangre,
decremento en la dosis de insulina requerida, 0 mejoras en la estabilidad de la glucosa.
Desaforunadamente debido a que los tratamientos terapéuticos fueron usados simultineamente ¢s
dificil esimar el efecto werapéutico de la relajacién per se.

lajacién asistida por RAB para reducir

Bailcy y cols.. (1990) usaron ¢l enue: iento en r
el esirés y ayudar a conwmolar los niveles de glucosa sanguinea en un paciente: femenino con una

historia de 25 afios de D.M dpo I. Se le dio 12 scsiones de ecntrenamiento en relajacién asistida por
RAB y psicolerapia oricntada al mancjo del estrds durante 17 semanas. Los resultados reporaan que
el promedio en los valores de la glucosa sanguineca bajaron, permitiendo una reduccién en la dosis
de insulina, ademds de que no ocurricron episodios hipoglucémicos despuds de 6 semanas.
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Por ouo lado McGrady y Gerstenmailer (1990) describen ol traumicnio de una paciente
femenina con una D.M. tipo [ incstable usando entrenamiento on relajacion asistida por RAB y
manejo del estrés. Los niveles de glucosa sanguinca mostraron mejoras signiticativas durane o
tratamicnto y €stas mejoras continuarén al afo de seguimiento con un decremento significativo de
las dosis de insulina.

Lammers. Naliboff y Straaumeyer (1993) investigaron los cfectos especificos de la
relajacién muscular progresiva en los niveles de glucosa sangufnea en 3 sujetos diabéticos tipo Il
de una manem mis sistermnitca. Estos pacientes estaban recibiendo insulina y ademi&s reportaban
experiencias significativas de eswés cn sus vidas; ¢l cnuenamicnto en relajacién muscular
progresiva redujo significativamentc los niveles de glucosa en sangre en 2 de 4 sujetos. Lammers
concluye que la relajacién muscular progresiva podria wner un efecto benéfico al reducir los niveles
de glucosa sanguinca en pacientes diabéticos, especialmente en aquellos que comienzan su
watamiento con niveles clevados de glucosa y con un conwol metabdlico inestable.

El mecanismo fisiolégico de 1a relujacién no es bien conocido, sin embargo sc sabe que la
relajacién no afecta la sensibilidad a la insulina. Los pacientes con D.M. dipo 11 ticnen grandes
cantdades de insulina circulante. El estudio de los efectos de las relajacién en la diabetes no es muy
amplio y adem4s los resultados son contradictorios. Con ¢l fin de examinar los beneficios reales
del entrenamicnto en relajacién. en pacienwes con DML tipo 11 y las diferencias individuales que
podrian predecir una respuesta positiva a dicho entrenamicnto y como conunuacidn del estudio de
Surwit y Feinglos (1983), Lane y cols. (1993) investigaron si la suma del engenamicnwo en
relajacién podria producir mejoras clinicas ademids de las ya obwnidas por un programa de
inter i6n con ional i ivo. A 38 sujcios con D.M.

tipo II se les dio engenamicento en
relajacién similar al estudio de Surwit y Feinglos, pero ademds, a todos los pacientes sc les hizo

seguimienio por 48 semanas para analizar los efectos del uatamiento a largo plazo. El segundo
objetivo fue estudiar las caracteristicas individuales, que podrian predecir las respuestas de los
sujetos al enurcnamiento en relajacién. ¢ identificar a aquellos individuos que pudicran ser los mas
beneficiados por el enenamicnio. Para esto anws del enmenamicenwo todos 10s sujewos recibicron
tests psicoméuricos de ansiedad. labilidad emocional, locus de control y tests farmacoldgicos
rclacionados a los efectos potenciales del esurds en la regulacién de la glucosa.

Durante dicho estudio la estimulacién mediocambiental se “mimmizé™ prohibiendo lamadas
telefénicas y visitas, ademids de reswingir la lectusa y ver T.V. por ser matedales relajantes.
Aunque esta sinacidn podria m4s bien ser estresante. si consideramos que ¢l medio hospiulario es
eswresante en sf mismo. el estar aislados podria ser una fuente mds de esuds.

Los resuluados sugieren mejoras significativas en el promedio del nivel de glucosa en
sangre desde la linca base. matymicnto y seguimiento de 24 semanas en los dos grupos. Estos
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resultados podrian indicar gue las caracweristicas de la relajacion y el uamamicnto del grupo conuol
{educacion intensiva de diabews y control de dieta, con posible intervencién farmacolégica)
podrfan haber producido las mejoras clinicas significativas en la regulacion de la glucosa
sangufnea. Sin embargo, no existe cvidencia que indique que cf tratamiento en relajacion dado al
grupo expernimental haya producido mejoras significativas adicionales a los cambios obwnidos en el
grupo conuol (Lanc y cols.., 1993).

Aunque al parccer los resultados de 1a efectividad del i ocnr i6n en eswe
trabajo son decepcionantes, no noccsarniamente contradice los estudios anwriores (Surwit y
Feinglos. 1983) en donde sc comprucha gque cl entrenamiento en rmelajacién puede mejorar la
tolerancia a la glucosa en pacientes con D.M. tipo II. Esto s¢ pucde explicar ya que cn esie
esmdio y ¢l de 1983, exiswen muchas diferencias: la principal serfa que en el primer estudio se
sclecciond a aquellos pacicates por su autorreporte de eswrés hiperglicémico y en este Glimo esmdio
los sujetos fucroan reclutados y asignados al grupo de tratamiento 0 control, sin tomar en cuenta su
historia de eswrés relacionado al conuol glicémico, este punto es importante: pama ¢l estudio de las
diferencias individuales para predecir quien podr(a bcncﬁcmrsc mis por la adicién del

o en relajacién a un régimen de tr And. ivo.

De acucrdo con eswo dlumo 1os sujetos que mosoaron mcejoras en la tolerancia a la glucosa
después de un prewatamienio con la droga ansiolitica “*alprazolam®™ también mostraron mejoras en la
tolerancia a 1a gl d &s del

o en relajacién.

Ademais los pacicntes Que mostaron un deterioro en 1a wilerancia a la glucosa cuando se les
administro epinefrina tuvieron grandes mejoras en la tolerancia a la glucosa con el enoenamicnto en
rclajacion.

Estos dos resultados sugieren que el enuenamicnto en rclajacién podria ser Gdl en e
subgrupa de pacientes con D.M. upo II que son altamente reactivos a la estimulacién adrenérgica.
Estos descubrimicntos fisiolégicos respecto a las diferencias individuales en la respucsta de los
pacientes a la relajacién fucron apoyados por las prucbas psicométricas. Aquellos sujctos que
respondieron mejor al icnto en relajacién mosuaron altos rasgos de ansiedad en ¢l “Sute
Trait Anxicty Inventary ™ y ademds ncurotismo (labilidad cmocional) medidos en el “Eysenck
Personality Inventary™, que aquellos sujetos que no respondicron a 1a relajacién. Por otro lado. los
sujetos que mostraron mayor locus de conwrol externo, tuvicron mayores mcjoras ¢n la tolerancia a
la glucosa en los sujetos con enrr
(Lane y cols.. 1993).

En resumen la rejacion pucede mejorar la tolerancia a la glucosa en pacu:nu:s ansiosos
neurdticos y aqucllos que cxa d hipergli i aun > adrendrgico
y mejoras en 1.a wlerancia a la glucosa cuando se lcs da tratamiento ansiolftico.

en relajacién, que los sujetos con  de conwol intemo
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El que ¢l entrenamiento en relajacién puede influenciar 1a tolerancia a la glucosa en algunos

pacientes ¢s interesanike poryue la terapia convencional usualmente pueda no ayudar a mejorar el

pardmetro de control diabdético, en algunos pacicntes.

Sin embargo las diferencias  individuales relacionadas
entrenamiento en relajacién, son indicadores de la posibilidad de que algunos individuos no
muestren mejoras en ¢l conuol glicémico despuds del entrenamiento en relajacién. Por esto cuando
s¢ administa a la poblacién de diabéucos en general el cnurenamiento ¢n relajacién. podria no
producir mcjoras significativas en cl conwrol glicémico. Ademds de acuerdo con estas diferencias
individuales estdn también aquéilas que se relacionan con el cumplimiento al régimen terapéutico.

a una respuesta positiva

Cumplimiento Terapéutico

Sc ha identificado el no cumplimicento con ¢l tratamiento como una causa seria de disturbios
metabélicos en la diabetes.

Las hibitos alimenticios y los patrones de conducta frecuentemente deben ser alterados para
aprender otros nuevos. El éxito en el mantenimiento de la terapia de la diabetes. asf como en todas
las enfermedades crénicas, depende ampliamente en que la mayoria de las conductas del paciente.
coincidan con la prescripcién médica.

Revisando la literatura del cumplimiento terapéutico, se puede ver Que menos de una tercera
partc de todos los pacientes no cumplen con su régimen de twratamiento (Bloom y Hart, 1980). Ello
se debe posiblemente a que los pacientes mientras presenian sintomas adversos de la diabewes
tenden a tener altos niveles de cumplimiento. pero por corno tempo y decrementa ripidamente a
medida que los sintomas decrementan. El nivel de cumplimiento de los pacicnies con terapias de
largo plazo es de cerca del 50%.

Muchos pacientes diabéticos uenen conceptos crréneos acerca de su enfermedad.,
pucden impedir su automancjo. Si los tabajadores de la salud estuvieran enterados de esto y o
rataran con su paciente. la probabilidad de adhenrse al tratamiento prescrito aumentaria, Se ha
hablado mucho del impacto psicolégico de la diabetes, pero adn asi muchos médicos contindan

que

enfatizando sélo el aspecto biolégico del desorden.
La adherencia al régimen de wratamiento presenta un problema conductual dnico. debido a

qQue los pacientes diabdticos deben asumir un mayor y frecuenwemenwe complejo rol en su
autocuidado. Por cllo Ia falia de¢ cumplimicnio esta rclacionada con el estrés. aunque no
necesariamente es la Gnica responsable. ya que estin presentes también ouos factores como la
duracién y complejidad del ratamiento, ¢l grado de incapacidad producida por la enfermedad. y o
grado de cambio conductual requerido por ¢l ratamiento. Y ademds, ¢l grado de cumplimiento estd
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wmbién asociado con ¢l enwendimiento por parte del paciente de! proceso de la enfermedad (Surwit

y cols.. 1982).

Esta aversidn podria deberse al hecho de que Jos factores psicosociales pueden ser tantos
como los sujetos que padecen diabetes, dstas personas son de wodos los grupos de edad, de todos
los niveles socioccondmicos. con carmclenistucas personales especificas, asf como cstilos de
afronmamiento especfficos. Ningan plan terapéutico solo  podrfa abarcar las  necesidades
psicolégicas de todos los pacientes como 1o hace la insulina al tatar cf aspecto bioldgico de los

pacientes (McFarland, Sehell y McCullough, 1989).

Aldrededor del 48 al 69% de la poblacin mexicana con D.M. tipo II tienen pobre conuol de
Arredondo y Martinez, 19943, Algunos pacicntes con bucna

su diabeies (Gonzdlez, Stemn,
pucden ener éxito debido a dewerminantes no asociados al régimen.

adh, iaasus wa iento
Algunas de estas variables se¢ pucden explicar por ¢l modelo de creencia en la salud. Este modelo

estd basado en las worias del valor de la espectancia de la Psicologia Social. la cual indica que la
conducta es determinada por el valor subjetivo unido a una respucesta y la probabilidad percibida de
que ciertas acciones dardn como resultado tal respuesta. El modelo de creencia en la salud conuene
tres elementos clave: primero la susceptibilidad de actuar es determinada por estumaciones
subjetivas a la severidad de un problema particular de salud. Scgundo, la wviabilidad y eficacia de
conductas de salud sugeridas son amplias en contraste con ¢l costo o los obsuiculos de ks
conductas. Tercero. las disposiciones intemas O externas pucden Ser necesarias para iniciar la
motivacién de conductas de salud. Esie modelo propone que la mouvacién a la salud surge de la
creencia de que el reto de una accién es menor que la amenarza de un déficit en la salud (Bloom y

Hart, 1980).

La eficacia de disposiciones y conductas de salud parecen influir el cumplimiento de ambos:
la salud y la eafermedad. Agucllos sujetos que perciben su diabetes como seria y responden a las
sugerencias, tienden a cumplir m4s con su régimen, que aque¢llos que no ticnen esta percepeién. La
percepeidn de la seriedad en la diabetes incluye la percepeion de que la diabetwes limita anto sus
actvidades en la vida diaria y en la familia,

Creer que sc dispondrd en el masana de curas y watamientos milagrosos para la diabetes es
peligroso. ya que la diabetes es una enfermedad muy compleja ligada a factores hercditarios y
ambicntales. Los diabdticos pueden pensar que [a “cura’™ esta a la vuelta de la esquina. o Que o
curandero tal tene el mejor remedio, y no aprovechar los métodos de tratamiento ya disponibles y
comprobados. Pensar que lograr un buen control del azicar sanguinco pucde lograrse ficilmenie

con tal remedio o . o con la medicina de un **buen médico” es un grave crror
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Si se aprovechan la wcnologia y ¢! conocimiento disponibles en la actualidad, é&stos
proporcionardn a la mayorfa de los diabdticos una expecuatva de vida casi nonmal, con
complicaciones minimas. Resulta una tonterfa no aprovechar los tratamicntos disponibles
mientras sc espera o se tiene la esperanza de algo que wdavia no existe,

Dieta

Numerosos estudios han demostrado que 1a pérdida de peso mejora el control glicdmico en
pacicntes obesos con D.M. tipo II. Sin embargo, estos cfectos se pucden ver a los 3 dfas de haber
iniciado la dicta, lo cual sugiere que es la restriccién calérica mds que la pérdida de peso. la
responsable de la mejora en el conurol glicdmico.

Asf como en la glicemia, las mejoras en la sensibilidad a la insulina se han observado
despuds de la pérdida de peso, pero no en todos los estudios. Moller (1994) reportd mejoras en In
sensibilidad a la insulina después de s6lo dos semanas de una dieta hipocalérica. confirmando la
idea de que la restriceién calérica puede tener un papel importante en el control gluc€mico. Como la
restriccidn caldrica lleva automdticamente a perder peso. es diffcil diseflar un estudio para examinar
los diferentes efectos de dicha restriccién contra la pérdida de peso en los cambios a 1a sensibilidad
a la insulina y al control glucémico.

En algunos pafses de Africa y en JapSn en donde la mayoria de los diabéticos consumen
con libertad carbohidratos. pero no abusan de las grasas. los problemas colaterales de dpo vascular
son casi desconocidos. Los japonescs diabéticos muestran una mortaalidad del 10% correspondiente
a los diabétcos occidentales (Maller, 1994)

Yaen 1916, cinco afios antes del descubrimiento de la insulina, Frederick M. Allen, logré
conwolar la glucosa, y Ias complicaciones se reducian al minimo especialments en diabdéticos tipo
U con sélo conmolar la dieta que recibiéd el nombre de Dheta Allen. la cual sc fundamentaba en el
bajo contenido de calorfas (no necesariamente de carbohidratos) y en la pérdidad de peso de los
pacientes (Miller, 1994).

La Mayoria dc los diabducos que consumen hipoglucemiantes orales podrfan prescindir
completamente de &stos con sélo seguir leves restricciones dietéticas y asf cvitar el riesgo de muene
cardiovascular prematura. La Asociacién Mdédica Norwamericana y la Sociedad Biométrica
Internacional culpan a los hipoglucemiantes orales de 35000 mucrtes premaruras al afo,
principalmente de enfermedades cardiacas.

Bucna pare de los diabéticos mayores de 50 afios padecen aneriosclerosis avanzada.
sc considera una complicacién usual de la diabetes. Sin embargo. esta

ién que norm.
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complicacién ha logrado ser prevenida, y aidn corregida con sélo cambiar las grasas animales de la
dicta por grasas de origen vegewl. As{, también se ha demostrado que 1a lecitina de soya contribuye
al mejoramicnto en pacienws diabdéticos afectados de aneriosclerosis, Al parccer el organismo
diabeitico no 1a utiliza como fucnte de calorias sino como mawrna pama para el manwaimicenio y
conservacion de la cubienta miclinica de los nervios (Motler, 1994).

la men principal de cualquicr tratamiento antidiabético debe ser la esubilizaciéon del
metabolismo del pacicnte. tratando de que su nutricién sea éptima y su glucemia permanezca
estable: en términos generales.se trata de lograr ¢l conwrot de la dicta de los carbohidrws de ridpida
absorcién, aumenur ¢l consuma de carbohidratos complejos y disminuir ¢l de calonas toules. El
consumo de grasas debe limitarse. tmwando de sustdtuir parue de las grasas de origen ammal con las
de origen vegeul, incluida a Jecitina de soya (Moller, 1994,

Las principales anormalidades del mceubolismo de las grasas en la diabetes son el
catabolismo acelerado de los pidos™™, con aumenio en la formacién de cuerpos cetbénicos. y la
sfniesis disminuida de scidos grasos y mglicéridos’.

Con cl propdsito de evaluar los etecios de la reswiccién caldrica en la D.M. se formaron
dos grupos de resuiceidn calénca donde ¢l primero con 400 calorfas y el segundo con 1000
calorias no mostraron diferencias significativas cn la pérdida de peso ya que ambos grupos bajaron
en promedio 11 kilos. Sin embargo. ¢l grupo de 400 calorfas mosiré mayores mejoras tanto en el
conwol glicémico como en la sensibilidad a la insulina después de una pérdida de peso corporal del
115 en comparacién con ¢l grupo de 1000 calorias (Wing y cols.. 1994) .

1. A los lipidos se les llama tambien grasa, aceites o lipoides. Los lipidos se dividen en
simples y complejos. Los lipidos simples son de estructura sencilla y se caractenzan porque
contianen Acidos grasos. El grupo de los complejos no contiene Acidos grasos. (LLos aAckdos grasos,
son Acidos carboxilicos que varian desde 3 a 22 carbonos. Todos ellos poseen una cadena
hidrocarbonada larga con un grupo carboxilo terminal. Si la cadena no conuene aigun doble
enlace se llama saturado (por ajemplo,.ei dcido palmitico o el acido estearico de la manteca)
la cadena contene un doble enlace, ei acido graso se llama moncinsaturado (por
de oliva); y si tiene varios enlaces el a&cCido se lama poliinsaturado (por ejemplo. aceite ca
pescado). Es comin llamar aceite a los lipidos de origen vegetal y grasas a los de origen animal
(E.pnalln y Ramirez, 1995.pp.149).

Loe triglicéridos son éstares (un éster se forma a partir de un acido carboxflico y un
alcohol) de ilos acidos grasos y la glicerina, Generaimenta se les llama glicéridos y mas
especificamente triacilglicéridos o triglicéridos. Se forman a partir de 3 moléculas de acidos
grasos y glicerina o glicerol, que es un poliaicohol. Si los trigliceridos no se consumen
inmediatamente, se almacenan como tejido adposo constituyendo la reserva energética
fundamental. Esto obedece a que en cantdades iguales de masa produce casi el doble de energia: un
gramo de grasa proporciona 9 kilocalorias en comparacion con las 4 que proporciona la misma
masa de proteinas © carbohidratos. Ademas el 95% de los lipidos
triglicéridos (Esprieila y Ramirez, 1995 pp. 151,158).
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:ndi de las dife

Este estudio demuestra que el grado de restriccién calSrica, indep
en la magnitud de ia pérdida de peso, afecta la eswbilidad en los niveles de glucosa y en Ia

sensibilidad a la insulina en comparacién con 1os sujetos que siguicron una dicta de 1000 calorfas.
entdé de 400 a 1000 calorfas. se observé un

Cuando Ia ingesta de ali os se i
fracaso significativo, ya que se perdicron las mejoras on la sensibilidad a la insulina
continuar perdiendo peso. Esto demuestra nuevamente la imponancia de 1a restriceion caléricaen la

a pesar de

ingesta de alimentos independiente de la pérdida de peso.
Sin embargo, los sujetos del grupo de 1000 calorfas mantuvicron una dicta constante
después del iecmpo cstablecido, ademds de mostrar marcadas diferencias en la estabilizacién de la
glucosa y la sensibilidad a la insulina después de perder 11 kilogramos de peso y mejoraron
todavia m4és después de 15 semanas, con un total de pérdida de peso de 18 kilos. Los datos dc este
estudio sugieren que la resmriccién calérica, independiente de la pérdida de peso, afecta el control
glictmico y la scnsibilidad a la insulina pero que una dicta de 1000 calorias se recomienda mds
debido a que ¢s m4is ficil que cl pacienic la mantenga por mds tempo y con cllo pucda obtener
todos los beneficios mencionados por mds tiempo, en lugar de una dicta de 400 calorias que (a
pesar de ofrecer mayores mejoras) cs mds dificil de mantener a largo plazo: por 10 cual no es tan
recomendable, ya que tanto la resticcidn caldrica como la pérdida de peso parecen tener efectos
independientes en las mejoras en la esuabilizacién de los niveles de glucosa y la sensibilidad a la
. f
Cada vez mis nurriSlogos cstan de acucrdo €n que una dicta alta en carbohidratos y fibras,
¥ baja en grasa, aricar refinada y alcohol es mds saludable y por tanto recc dada en el jo
de la diabetes. Por otro lado, la educacién alimendcia para personas diabéticas y no diabéticas debe

enfatizar la alimentacién sana, mds que restringir conductas alimenticias. Cuando se recomienda
da, en lugar de dar restricciones dietwticas al paciente

una ida nutrici 1 bien bal.
diabético, &ste sentird que no se le exige més que a la persona promedio.

Ejercicio

La penetracién de la glucosa al misculo esquelético estd incrementada durante el ejercicio
cn avacncia de insulina El aurmnento de captacién de glucosa por el miisculo aparentemente s¢ debe
a la deficiencia reladva de 02 ya que el ingreso de la glucosa a las células aumenta en condiciones
anaerobias. Sin embargo, ¢l ejercicio también aumenta la afinidad de los recepiores a la insulina en
los misculos. El ejercicio puede precipitar hipoglucemia en el diabético que estd tomando insulina
no sélo debido al efecto de la insulina sobre los receptores y la deficiencia relativa de oxfgeno. sino
también debido a que 1a absorcién de la insulina inyectada es mds rdpida durante el ejercicio. Los
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pacicnies con diabetes deben ingerir un mayor mimero de calorfas o reducir su dosis de insulina
cuando hacen cjereicio (Ganong, 1986).

Eriksson y Ligarde (1991) rcalizaron un estudio dc 6 afos dc seguimi > en 31 p
con D.M tipo 11 y 181 sujctos con baja wlerancia a 1a glucosa. como grupo conwol participaron
79 suj; con baja ol ia a la gl el programa de tratamicnto enfatizé cambios en ¢l estilo

de vida especialmente cn 1a dicta y en la actividad fisica. Los resultados indican que el peso
corporal sc redujo entre 2.3 y 3.7% entre los sujetos que participaron en cl programa. micntras que
en los sujctos contol los valores se incrementaron en 0.5 y 1.7%. Pero ademds la wlerancia a la

8! sc iz6 en los o con baja wlerancia a la glucosa (>50%). En csi grupo la
incidencia de D.M. fuc dec 10.6%, y mas del 50% de los pacientcs diabéticos remiticron la
enfermedad después de 6 aflos de scguimiento. La mcjorfa en la tol in a la gl sc

correlaciond con la pérdida de peso. Estos autores concluyen que la intervencion a largo plazo en
forma de dicia y cjercicio fisico cs viable siempre y a gran escala. la mcjorfa metabélica substancial
que se consigue pucde contribuir en la prevencidn o posposicidn de los as diabéticos.
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METODOLOGIA

Planteamiento del problema

iExisen difarencias significativas en el nivd de glucosa en sangre

para el mangjo de la D. M. con

significagva en los

en relgacién?
Objetdvo
Esublecerla viahilidad del tr no far 16gico en el p Siabe
Hipétesis
Por medio del rammicnto en relajacion se obsarvars una dismi i6n cl
ivdes de gl on sangre en paci diabét
Variables

A) VARIABLES INDEPENDIENTES
1.- Relgjacion
2.- Everos viules

B) VARIABLES DEPENDIENTES

1.- Glucosa en sangre
2.- Depesidén
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Definiciéon de Téminos

A) VARIABLE INDEPENDIENTE
Relgacion: Es un esuudo de tr ilictad

fisica y ional que i una red i6n en 1a actvidad
simpdtica adrenocortcal, se manifiesa por ausencia de ensién. El enuenamicnto autégeno es uno de
los métodos mis amplos y efeaivos de reduccion del esmés crémco (Davis, MacKay y Eshdman,
1988). La relyacién se puede medir por varins medios; el mis directo es ¢l regsuro clectromiogrifico:
sin embargo. se utdkzo el reparte verhal del pacente mediante el uso de unaescala de 0 a 10 en donde
<l 0 indica reljacion nulay el 10 el grado miés i de relxgacisd

(veae s 1y 2).

Everzos Vitdes: El indice dc everttos vitaks fuc igual a 1os punmjes obtenidos en el inventario de
Eventos Viales (vease anexo 3).

B) VARIABLE DEPENDIENTE

Glumsa en sangre: La glucosa es un carbohidram, cuyo meubolismo estd conwolado por 1a insulina,
é&swe cartohidraps cs 1a principal fucmee de i

queel or i utliza
Los resultados de glucosa en plasma s¢ ubikan en hipergl

>s ¢ hipogluc no cxiste una
difoenciacién entee 1o normal y lo anounal, pero Brumer y Suddarth (1988), afirman que las cifms

mayares de 150 mg por 100ml. de sangre en ayunas son diagnésicos de diabewes y las menares de
100 mg por 100mi. excluyen la enfamedad.

Depresién: El indicc de depresién fuc igud a 1os punmjes obtenidos en el Invenwrio de Depresién de
Beck (veme anexo 4).

Método

Sujetos .- Pariciparon 4 sujaos diagnéstcados como diabédcos tipo II, referidos por el médico
familiar del Hospital Genaal “Gustavo Baz Prada™, 1os cuaks fueron selaccionados bajo los

siguienes crigrios:
CRITERIOS DE INCLUSION

a) Pacientes con diagnésico de Diabetes Mellitus tipo 11 (no inswino dependiente).
b) Diagnéstco con porlo menas 1 afio de haber sido determinado.
¢) Rango de edad enue 46 y 54 afios de edad.



d) Ambos sexos.
e) Tener disposicién de horario.
) Cont consu tr > médico de la Diabetes Mellitus.

£) Contnuar con su dica indicada para el ratimicnto de la Diabetes Mellitus.

CRITERIOS DE EXCLUSION
a) No se incliyerén pacenes embarazadas.
b) No sc aceprarén pacicnies con algun oo padecimicn®o crénico ajeno 2 la Diabetes Mellitus.

Materiales
- Dos auds con 3 de reljacié: &
- Hojms de i > de la relajaci

- Cuestionario de Diabetes Mellitus.
- Inventario de depeesién de Beck
- Inventario de eventos vitales.

Diseiio
Sc usé un disafio exparimental A-B-S eguimiento con un solo grupo.

La fase A (linca basc) rende la 8ién de los sugios, su fuacién médica y psicols
La fase B (rmamienid) en esta fase cada uno de los sugxos recbio ammicnto individual en

relajacion.
La fase de Seguimiento comprende la segunda evaliacién mdédia y psicolégia (realizada a] final
del rammiento), s{ como la teraera evaluacién médica y psicolégica (realizada un mes después de la

segunda cvahiacion).
Escenario

El presenie estudio se reakzo en el hospinl “Gustavo Baz Prada’™, se atendio a los pacientes en uno de

los consultorics asignados a la consulta extana.
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Procedimiento

El estdio se llkevd a cabo en ues ctapas. las cuakes se desariben como sigwe:

Linea base
Estafase incluye la admision de los sujatos, su evaliacién médica y psicolégica.

ADMISION
Esta ctapa comprende la admisién o canalizacién de los sujpos dependiendo de si cubren o no los
requisitos de inclusién parael estudio.

Este primer conticto se realizd en unasesiSn con una duracién de 15 a 20 minuwos para cada

sujo.
Unicamenee los sujtos que icron satsf: i los requisitos de inclsion y on
parscipar fucrén citados para pasar a la sigus fasc Evaluacit i Duranic ésta primera sesién

se les dio una brewe explicacion sobre el proposip del esnxdio:

"Somos un grupo de psicSlogos y médios que estwnos csaxdiando aspc:tos psxcolégxms
dos con la Diab Melk y prc una forma de t > con

pskolégicas, en donde ¢l pacienic jucga un papd imparanee en el mancjo de su salud™.

Una vez que el pacicnie ingresa al servicio. pasa por un examen médico, toma de muestras de sangre

aplicacién de prucbas psicoldgicas y un trammicnto no farmmcolégico. La duracién del estdio es de

aproximadarmerite res meseas, dependiendo de su o

EVALUACION MEDICA

Se realizé cn una sesién con una durxién aproximada de 60 minuos, el encagado de Levarla
a cabo aplicS una hisoria clinica médica para detarminar si puede ser inchido en ¢l esmdio o no y en
ese iltimo caso s¢ canalizars al sexvicio médico de la clfnica

A dida que lo suj pasen la Evahacién Médica y scan aceptados en ¢l esndio se les
media el peso corporal y 1a tensién anerial en cada sesiSn hasm el final del esndio.
En estasesidn s¢ les indicd a los sujptos la necssidad de su panicipacién activa durante el esadio.
Ademds de que tendrian que asistir 1 vez por semana; se Ies expliico minuriosamente la forrma en quc
deberfan registrar sus practicas dc rel;aclén en casa: para tales practi sc les a cada p

unacina con inswucci de relgjacién autogénica para que practicaran por lo menos una vez al dia.
Pruebas de laboratorio

La medicién de nived de glucosa en sangre se llevé a cabo en una sesidn de 10 minuwos
apraximadarnenie, estmndo 10s paciontes cn ayumas,
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Después de la toma de sangre se lkes indcé cl dia en que debafan esur lisos los resultados de dicha
prucha para inmadiatamente pasar a la siguiente fase Evaluacién Psicolégicr

EVALUACION PSICOLOGICA

Esta fase se realizd en oes sesiones una por semana:

Prinera sesidn. - Con®d con una duraién de 30 minutos y se llevé a cabo inmediatamente después
de la evaluacion fispldgica. En esta sesidn se aplicd e indagd ¢l cuestonarnio de Diabetes (vewse anexo
5): ademds se lc explicS al paciente. que debfa registar y Uevar muy bien el conrol de sus citxs, pues

. a4

su iay p son bisi para el &io de su trammicnto.

Segunda sesidn. - Tuvo unadurxién aproximada de 30 minuos. En esta sesidn se aples e indagé
¢l invenwario de depresién de Beck

Tercera sesién. - Tuvo una duracién apraximada de 30 minuos. En csta sesidn se aplicd ¢ indagé
el inventario de evegos vitaes y se¢ le explicS Que 1a fase evaluagva finalizé y se procedio a iniciar el
trammienia

Fase B

TRATAMIENTO

Esta ctapm la contnuaron aqudlos pacentes que terminarén con la ctapn de evabacién, En esie
pasadn dir al o i A i i6n se desaibird ¢l modo de proceder a

parir de la primera sesiSn de rammiento, hasm la sexm y dluma.

Se Uevé acabo en 6 sesiones de cincuenta minutos cada una aproximadanmente.

Primera sesién: Sc proedio a relgar medionie la wcnica de frases autogénicas. Al terminar la
sesidn de relgacién se dierdn las hojas de au itorco de la relajacién en casay se moswd la forma
de lemado, asf como un cassette de relagjacién. Una vez finalizada la sesidn procedio a medir su
gluosa en sangre con la téenica de Dextoxtis y se le dio su nueva cita

Segunda sesién y tercera: se le pidierén al paciente las hojas de automonitorco de sus practicas
de relsjacion en casa Se indagarén 1os resultados, se reuoalimentd las sesiones exionsas y se diedn
las aclaraciones pert A cont i6n sc pedfo al pacente se recusste procurando estar 1o mds
comodo posble. Sc procedfo a reljar mediante 1a téonica de frases autogénicas. Una vez finalizada la
ses®n se procedfo a pesar al paciente y sc le dio su cita
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Cuarta sesion: sc ke pidio al pacenwe sus hojas de autamonitorco de la relajacion en casa (AR CL).

s¢ indagarén los resutados obumidos, y se regovalimenté las scsiones mis cxiosas en cada pacenus
haci®ndose las aclaraci per Aco i6

se pedio al packnte se siente procurando esur
lo mds como posibie cn una posién descansada y se procedfo a relajar di

= la mi fenca que
las scsnes anuriores, pero con difaenwss inswucciones al final de cada sesdn procurando una

relgjacidn mis profunda cada vez. Al final se peso al paciente y sc ke dio su cita

Quinm sesiiin: sc lc pedfo al paciente sus hoja de A R.C.. sc indagé los resuluxdos obumnidos y

13 las mdas cxiosas haciéndase las aclaraciones perincnics. Se proa:dfo a relgar al
paca do estwe do. Se indicd la impananciade
1a préxima cita sexfa la ditsna; por dltmo s¢ peso al paciene.

con sus cj demds de que

Sexta sesiin: estasesitn fuc igua que 1a quinta pero ademis se ke dijo al paciente que debe practicar
1a relgacién en lo ivo ante tos de h

estmés O en sinmciones que requicran de esur
sereno. Por Glimo s peso al pacenie y se ke dio su proxima cita para lievar a cabo su scgunda
evaluacién fisologica

Seguimiento

Esta fase compsendc la segunda y trercera acién médica y psiologs

Segunda evalmacion médica

Prucbas de Labaratorio

Se Ilevo a cabo en una sesivn de 10 mi apraxi d. los pacH ab en ayunas.
Desputs de 1a toma de sangre, inmediatamente pasaédn a la siguk fase Evaluacién Psicoldgica.

Segunda evaluaciém psicolégica
Esta fase comprendio la aplicacién e inrpretcidn de prucbas psicologicas.

Primera sesidn: cono con una duracién de 30 minwos. Se llevo a cabo inmediatamente después de
1a segunda Evaliacién Fisiolégka (mismo dfa). En esta scsidn se aplcd ¢ indagé el Cuestionario de
Diabetes relacionado al conocimi ¥ 1a fundén psicosocial

Segunda sesidn. - Tuvo unadurxién apraximada de 30 minwos. En csta sesidn se aplics ¢ indagé
el inventario de depresién de Beck .
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Tercera sesibn., - Tuvo una durxién aproximada de 30 minwos. En esta sesién se aplicé ¢ indagé
cl inventario de eventos vitales. Se le indicé al paciente que éstaes la dluma pare del ranmiento y que
la préxima cita serfa denwo de un mes, se enfaizé la impartancia de su asistencia a dicha cita con su
respectivo autamonitonso para una nucva valoracién de su probiemitc

Tercera Evailnacion médica
Fueigua quela d: Riacid Edi

Tercera evaluacidn psicoldogica
Fue igual que la segunda evahiacién psicoldgica.
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RESULTADOS o

Se estudiaron 4 pacicnies con diagndstico de diabetes mellitus tipo II (D.M. tdipo II).
ratados en ¢! Hospital General “Gustavo Baz Prada™, los cuales ademds del tratamiento en
relajacién continuaron con su tratamiento médico habitual en dicho hospital (vease wbla .

Tabla I. Caracteristicas generales

suero | 0| o | TN resore | Sltoee | TAuA mﬂ_l;c-es;‘mma;m
1 50 [ 20 S4.92 -1.25 1.82 m. 158-92
2 48 F 1 a85.1 -0.8 1.58 m 279-125
3 S 4 F 12 58.87 «1.00 1.5 m. 321-186
- S0 F 1 70.88 «0.74 1.54 m. 124-88

Las sesiones de relajacién se realizaron una por semana, durante scis semanas, al final de
cada sesién se¢ monitoreaba el grado de relajacién obtenido; cada sujeto indicaba su nivel de
relajacién. segin una escala nominal que va del 1 al 10; obwener un puntaje de 10, recpresenta e
grado miximo de relajacién y un puntaje de 1 es la ausencia de relajacion.

Ademds a partir de la primera sesién de relajacidn se le pidi6 a los sujetos que practcaran la
relajacidn, en casa por lo menos una vez al dia con un audiocascute, indicando al final de la sesién
el grado de relajacidn obtenido en cada dfa. para 1o cual s¢ le proporcionaron hojas de registro
(vease anexo 2).

En las mediciones de 1ensién anenial, no se encontraron diferencias significativas cn cada una
de las fases del estudio, en ninguno de los sujetos.

En el inventario de Depresién de Beck (vease anexo 4). 3 de los 4 sujetos presentaron una
disminucién en ¢l puntaje de depresién a lo largo del estudio, ademdds, su glucosa sanguinca
permanecio en niveles estables: no obstante, el sujeto 3 presentd una elevacién en su puntaje de
d. > una p a clevacién de su glucosa sangufnea en el seguimiento (vease

presién y m:
fig-1).

El sujeto 1 en el pretratamiento obtiene un puntaje de 21 indicando una depresién moderada;
en la segunda evaluacién psicolégica obticne un puntaje de 13. mostrando una depresién mediana y
para ¢l scguimiento obdene un punutaje de 3 indicando ausencia de depresién. El sujeto 2 por su
pane en el prewat jento no_ pr depresién, sin embargo para la segunda evalucién
psicol6gica presenta una depresién mediana y pam el seguimiento nuevamente presenta ausencia de
depresién, obeniendo puntajes de 2, 10 y O respecdvamente. El sujeto 3 presenta un aumcnto
gradual en cada fase yendo de mediana depresién para las dos primeras fases y manteniendose en
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el seguimiento con depresién moderada, obweniendo 14, 15 y 16 puntos. respectivamenie. Para el
sujeto 4 ¢l descenso en el punuje de depresion s similar al del sujeto 1 que va de depresién
moderada (18). a depresiéon mediana (15) y presentando ausencia de  depresion (5) en o
seguimiento (vease fig. 1).

Nrea baseld
poetiatamieniogy

L
ecaguimianicml

N

%

10

Puntaje de depresin

Fig. 1. Indica sl puntaje obtenido en el invantario de depresidn de Beck de los 4 sujelos

durante el pretratamiento, postratamiento y seguimiento.
0-9 no depresivo, 10-15 medianameante depresivo, 16-23 moderadamenta depresivo, y

24-63 severaments depresivo.

En las diferenwes fases del estudio se midieron los niveles de glucosa sangufnea de
laboratorio. Los 4 sujctos presentaron notables mejoras en sus niveles de glicemia desde el inicio
hasta la fase de scguimiento (cuya duracién fuc de un mes) (vease tabla ).

Tabla IL de ingesta de di

LINEA BASE SEQUIMIENTO
BARETES | RIPERTENSION TABETES RIPERTERE SN
SUIETO MELLITUS ARTERIAL MELLITUS ARTERIAL
- Tapotwena 50 mg/dia Tapotana

1 Insulina 40 U/dia Dl 10 Euglucon 2/dia |S2O0000

Z Euglucon 1/dta Seiopres 1/dia EGglucon 1/dia |selopres 1/dia

3 Bieuglucon 6 /dia Bieglucon 67dia

0 Tolbutamuda 1/dia CTaptopnl 1/dia —-

Ademuds, se pucde ver que ¢l tratamiento en relajacion no sélo mejord los niveles de glucosa
i sino que tambi influy$ en su tratamicnto médico. como s¢ ve en ia tabla II; en esta, sc
puede apreciar que en por lo menos 2 de los 4 sujetos s¢ disminuyd notablemente la ingesta de
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Tabia I Eventos vitales

4

QY

EvVENTOS
VITALES
1 -AMatimones

I TPOblemas con dlgnn compaters

e S
-

i
byl |

de abajo
3 Movric de un faoliar cercana
[ V- I5gs personal notble

[ T2mti0e ngadcatvos o6 fa

calud da algun muemies do la

]

o

fampilia
T3

o il

S g
.

ﬂ-__.{,_____
B .

mauaies
- TT. Cambos s gadacan vos

3

]
1
~

m l
|

—

—

B L.
i i S
| i A S

i

S -

acuvadades socaalas
T Cambwos sgnidaacos 46 las § - Eae = < T
(Y Vicatioons 1= R 1 T 1= B
IO Tambw  anpotanis o6 e ] 1 T B T R 3 3 r3
@ ToAn] 0% SveDe — . n=d [~ a1 A4 =T nelY
molesia 17 10 b7 7 19 Zis x30 p=11

di Elp 1 al inicio del en rel ién, es do con 30 idades (U)
de insulina por dfa, dos semanas despuds el médi di. ye la idad de insulina a 30 U/d{a, 3

se climina la i lina de su > e inicia con hipogl i
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orales 6/dfa, un mes despuds cusando ¢l pacicnte regresa para una nueva valoracién, informa que el
médico ke indico sélo 2 hipoglucemiantes/dia. El paciente 4 por iniciativa propia suspende su
medicacion desde una semana antes de iniciar el tmtamicnto en relajacién » atn en el seguimento
no la retoma. a pesar de lo cual su diabeles permancece conuolada. Los pacienwes 2 y 3 permancecen
sin cambios en su tmmmicato mdédico, sin embargo los cambios en su conwol glucémico son
notables.

Invenuario de Eventos Vitkles (vease anexo 4), se ¢ncontro que en los cuaro sujetos s
presentd el Evento Vital no.12 “cambios significativos en lo econémico”, represcntando en 3
sujetos mucha molestia. y en uno poca molestia: el evento vital no. 30. “cambios impornantes en
los hibitos de suctfio”, representando desde mucha molestia hasta ninguna molesta. En ues sujetos
sep on los si Eventos Vitales: 7 “logro personal notable™. 9 "cambios significativos
en la salud de algin miembro de la familia®, 11 “cambios significativos referenwes a reuniones
familiares™, 22 "inicio o abandono de un empleo fuera de casa™ y 23 “cambios significativos en las

actividades recreativas” (vease tabla 1 y figs. 7. 12,17 y 22).
En cada sesién desde el inicio hasta el seguimicento. se midié ¢l peso de cada sujeto con el fin

de excluir la participacién de la variable peso corporal. en las posibles mejoras de los niveles de
glucosa sanguinea, sin embargo esta probabilidad se descano debido a que no se presentarén

cambios de peso en ninguna de las tres fases del experimento (ver fig. 2).

linea b
& postratamianto
o meguimientoc

100
g -
a0
Y 4 i3
- 0
kg
: ,
B - :
Tr
Al
; ,
o i L - 1
1 2 3 <
SUJETOS

Fig. 2. Indica el peso corporal en kg. de cada sujelo desde la linea base hasta ei

seguimiento.
El paciente 1, inicio el tratazmiento con una descompensacién fuerte en sus niveles de

glucosa, (fluctuaciones cnure 158 mg/dl y 40 mg/dl) (vease fig. 3. donde se muestran los niveles de
glucosa sangufnea en las diferentes fases del estudio; inicio. pretratamicnto, postatamiento y
seguimiento); sin embargo, estos niveles se manwvieron en niveles estables duranwe el traamiento

75



en relajacidn (vease fig. 4), a pesar de que al mismo icmpo su tratamiento mdédico presento fucrtes
modificaciones: al inicio del ratamicnto cn relajacién el paciente era tratado con 30 U de insulina
por dfa, dos semanas despuds se reducen los niveles de insulina de 30 a 30 U, manwniéndo los
niveles de glucosa sanguinea cercanos a ‘A) mg/dl (vease fig. 5), pama la sexta y Gluma sesidn de
lina c inicia tratamicnto con hipoglucemiantes

relajacién al paciente se le retim compl lai
(seis al dfa). obweniendo igualmente niveles normakss de glucosa: ademds. un mes despudés del
tratamiento en relajacién las mcjoras en los niveles de glucosa sangufnea se manwuvieron y o
médico reduce la ingesta de hipoglucemiantes de seis al dfa a solamente dos al dfa (vease abla ID.

SUJETO 1
180
140

GLUCOSA myd (AB)
80
00

R

Fig. 3. Muestra los niveles de glucosa sanguinea de laboratoric en diferentes fases del
tratamiento para al sujeto. “El sujeto presentd una notable descompensacién en sus
niveles de glucosa.

Este paciente presenta fuertes variaciones en sus niveles de glucosa sanguinea, antes de
iniciar entrenamiento en relajacién, a pesar de esto, muestra una marcada mcjorfa es ¢l conwol de su
glucosa plasmdgca (medida con tira dextrostix), desde la primer semana de prictica en relajacién
(vease fig. 5); ademds como sc indica cl la figura 3, en este paciente se aprecia una mejorfa gradual
en el control glucémico (mediciones de laboratorio), ! cual se mandene después de cinco semanas
de finalizado ¢! enzenamicnto en relajacién.

Durante las seis scmanas de d i6n del iento en relajacién, este sujeto presento
niveles optimos de glucosa sanguinea (90mg/dl, medidos con tira dextrostix), en cinco semanas.
Se obtuvo un puntaje promedio de relajacién de 8, indicando buena relajacidn.
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Fig. 4. Sefiala ios niveles de glucosa sanguinea Jespués de cada sesion de relajacion
(rombos), as{ como el puntaje de relajacidn obtenido (circulos), para el sujeto 1.

El sujeto 1 contintio con su prictica de relajacidn en casa por cinco semanas mis después
de finalizado el

logrando puntajes de relajacién de 9, con un promedio de 7 pricticas
por semana. De acuerdo a la figura 6, cstic paciente, tiene el puntaje m4s alto (cerca del 95%) de
plimi de su p ica de relajacidn en casa, siendo ademids el

1 glucdmico ideal, sin al mo

que un
de los cambios en su tratamiento médico.

e BUJSETO 1

pcnoas [
» [ ]
.
Noovvis 03V (]

Fig 5. muestra la préctica de relajacidn en casa a partir de la primera semana de
tratamiento para el sujeto 1.



En cuanto al inventario de eventos vilales, el sujeto 1 manifiesta una disminucién en ia
percepcion de cventos vitales, en el pretratamicnto reporta 9 eventos vitales: 2, 7, 9, 10, 11, 12,
22, 23, y 30. en ¢l postratamicnto repora 6 eventos 1, 7. 9, 12, 25 y 30, de estos s6lo en los

eventos 9 y 12 manifiesta mucha molesta (ver fig. 6).

- SUETO 1 liinea base
< Caeguimiento

Flg. 6. Sefala los Eventos vitales la fines base y el saguimiento.

En cuanto a la tensién ancrial se puede ver gue no exiswn diferencias significas en cada
fase para ¢l sujeto 1 tanto en la presién sistSlica como en la presién diastSlica (vease fig. 7).

SUJETO

180 ®0
as
reo O
] .o
130 s B
2 g
s 1=20 70 &
& es =2
110
LY}
100 -+ A T A A ~+-5S5
“nea base T

Fig. 7. muestra la tensién arterial, sistSlica y diastdlica para el sujeto 1 en cada fase
del estudio.
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El pacicawc 2 jnicia

enr i6n con niveles de glucosa plasmatica de 279
mg/dl, y sc puede apreciar un claro descenso cn los alws niveles de glucosa sanguinea de
laboratorio desde ¢l pretrawrmicnto hasta el posu

después de finalizado el ur i

0 y cond do cstas mejoras un mes
to (ver tig. B), obwniendo niveles de glucemia de 125 mg/dl.

En este paciente, los niveles de glucosa sanguinea (medidos con ura dextrostix), parccen
wener estrecha relacién con eventos estresantes, coOmo s¢ aprecia en la figura 10, en la cuana sesién
de relajacion en donde a el paciente le informan que 1z van a operar de la vesfcula. sus niveles de
glucosa se clevan al mismo tiempo que disminuye su puntaje de relajacién: en la quinta sesién el
P por si

pende la ingesta de sus medicamentos, debido a que se sentia mareado,

apecsar de esto sus niveles de glucosa permanecen cstables y su puntaje de relajacién se cleva,
adernds en la Gltima de i > en relajacion le d

miomatosis uterina, eswesando
ain mis a la paciente, 1o cual se manifiesta en sus fluctuaciones de glicemia (ver fig.9).

BUIETOD 2
300

200
180

100

GLUCOSA mgid (LAB)

Ba =2 g e

Fig. 8. Se cbsearva un claro descenso en nivel de glucosa sanguinea de laboratoria del

sujeto 2, desde el pretratamiento hasta el seguimiento un mes después de finalizado e!
tratamiento.

En este paci lai de di S variaciones, pero si sus niveles de
glucosa sagufnea. que hasta antes del i > en relajacién no podfa mantener un buen
conwrol.

OS no p 3

ESTA  TESIS KO DEBE
SAUR  LE  Lh saTeSh
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Fig. 8. Sefiala o niveles de glucosa sanguinea con tira dextrostix, asf como los puntajes
de relajacién abtenidos al final de cada sesion de relajacidn, para el aujeto 2. Obsérvese

las fh iones en los nivel de on la cuarta y Ultma sesidn.
Esl:pancnu:plumlaunapricmdcrdajacnoncncasa y adin después del
en i6n. ja pr do por cinco semanas mis (vease fig. 10), y obtiene
un p e pr dio de de relajacion de 8.
. BSUSETO 2 ‘o

pacricas [
NoowvEy 03vin [

Fig. 10. muestra la practica de relajacion en casa a partir de la primera semana de
tratamiento para el sujers 2.



Para el sujeto 2 sc aprecia un aumentd e! nimero de eventos vitales percibidos, en o
pretratamicento presento los eventos: 1, 9y 12 y en el postratamiento los eventos: 1, 7. 9, 12, 25 y

30, sin embargo manifiesta poca o ninguna molestia en cada uno de ellos (ver fig. 11).

Vinea base
C3meguimiento

@
EVENTOS VITALES
Fig. 11. Sefiala los Eventos vitales durante la linea base y el seguimiento.

La tensién arterial para ¢l sujcto 2 presenta una elevacién gradual wanto en la tensién
siswolica como en la wensién diastolica, sin embargo continua manteniendose en niveles sanos,
coasiderando periodo de evolucién de la diabetes (12 anos). ademds de que la ! pendi

la ingesta de selopres por ges semanas, coincidiendo con la elevacién de su presién anerial (ver

fig. 12).
SUJETO 2
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Fig. 12. muestra ia tensién arterial, sistolica y diastolica para el sujeto 2 en cada fase

del estudio,
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El sujeto 3, que inicio tmtamicnto en relajacién con una fuerte descompensacién cn sus
niveles de glucosa sanguinea de 321 mg/dl. muesta un claro descenso cn los niveles de glucosa
desde el preatamiento hasia el postratamiento, aunque en ¢l seguimiento un mes después,
pacicnte salié de vacaciones y olvido llevar su medicamentn, ademis no siguié su dieta y se
excedio al comer, por tal mostrd una pequefia clevacién en sus niveles de glucosa sanguinea con
respecto al postratamicnto, sin embargo a pesar de esto sus niveles de glucosa mejorartn
notablemente, si comparamos los niveles de glucosa sangufnca de 321mg/dl al inicio con 18S
mg/d]l, en el seguimiento a un mes (ver tabla I). En su expediente médico la pacientc tiene
diagnéstdco de D.M. tipo II refractaria a tratamiento, pues a pesar de prescribirie altas dosis de
medicamento su glucosa sanguinea no mejoraba, s¢ pudo observar ademids que la paciente no
MUCSIMA COMPromiso con su tatamicnto de la diabetes, frecuentemente no toma la dosis indicada,
ni en los dempos indicados (ver fig. 13). a pesar de esto 1a paciente se queja de que el médico 1a
regafia por no seguir sus indicaciones y cuando sabe que no las ha cumplido no acude a 1a cita.
para evitar cualquier comentario.

Esta misma pacicnie en la sesién 5 de relajaciéon lego muy estresada. se sentia enojada con
ella misma al verse vicja y no haber wnido grandes grandes logros en su vida y que sus hijos
m@ampoco tengan grandes logros. Es una persona inconforme con 1o que tiene. se queja de su
enfermedad, de no tener un buen nivel econémico, de la mala relacién inuafamiliar, sin embargo,
no hace nada al respecto (vease fig. 15).

GLUCOSA mg'd (LAB)

Flg. 13. Se observa un claro descenso en los niveles de glucosa del sujeto 3 desde el
pretratamiento hasta e! postratamiento , aunque el el seguimiento de un mes después
vemos una pequeia elevacién el su glucosa sanguinea (ver texio).
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Fig. 14. Muestra los niveles de glucosa sanguinea con tira dextrostix, asi como los
puntajes de relajacidn obtenidos al final de cada sesién de relajacién, para el aujato 3.

Esic i un o en el grado de relajacién d el i . sin
embargo cs poco constante en sus practicas de relajacién en casa (ver fig. 15), no prictico toda una
lajacién y una vez finalizado el entenamiento solo practico

el i > en
por dos semanas mis, esto se reflcja en sus niveles de glucosa los cuales se clevarén en el
5, demds demos que la paci no tomd sus medicamentos como se le indico.
sUETO 3
10 10
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Fig. 1S. muestra la prictica de relajacion en casa a partir de la primera semana de

tratamiento para el sujeto 3.




Tanto para los sujetos 3 y 3 la cantidad de eventos vitales no cambio, pero si el evento, el
sujeto 3 en cl pretratamicnto presentd los eventos: 12, 13, 17, 23, 26, 28 y 30, ¢l ¢l postratamicnto
los eventos: 11, 12, 17, 22, 23, 28 y 30, estos cventos le producen desde ha y gul
molestia y s6lo 3 eventos no producen molestia (ver fig. 16).

SUWIETO 3

Diinea base
COeeguimisnto
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Fig. 16. Senala los Eventos Vitales duranteia linea base y el seguimiento.
La wensién anerial del sujeto 3 muesura variabilidad en las dos primeras fases pero se

esuabiliza en las Glimas fases, por oura parte la tensién sistolica no muecstra cambios en ninguna de
las etapas del estudio, mientras la presién diastolica presenta una pequefia clevacién.
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Fig. 17. muestra la tensién arterial, sistolica y diastolica para el sujeto 3 en cada fase
del estudio.



El sujcto 4 inicio uatamicnto con una descompensacién ¢n sus niveles de glucosa sangufnea
de 124 mg/dl, al final del o icnto en relajacién la paci reporta haber dejado de ingerir sus
medicamentos (ver tablas [T y [I) desde una semana antes de iniciar tratamiento. debido a que no
tenia dinero para comprarlos, sin embargo presenu niveles de glicemia estables desde el inicio
hasta el seguimiento un mes (ver fig. 18 y 19) sin embargo c¢n la primera sesién de relajacion
reporna niveles de glucosa sanguinea de 130 mg/dl y a partir de entonces sus niveles de glucosa se
esuabilizan en 90 mg/dl (ver fig. 19). a pesar de que en la semana anwes de la ditima sesién de
relajacién vivencid el cvento vital 4 “muerie de un familiar cercano’”, esto s¢ manifiesta cn una
disminucién en su puntaje de relajacién pero sin variacién en sus niveles de glucosa sanguinea.

Eswua pacicnte manifest® en la evaluacién psicolégica wener probl famtliares con
su parcja y los hijos de est, adema4s una de sus hijas quien pr un barazo de alto riesgo
perdis al bebé, quedando delicada de salud lo cual preocupaba mucho a la paciente. sin embargo
ecsta | con sus ejercicio de relajacién en casa y no dejo su dieta, lo cual se manifiesta en su
buen control glicémica.
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Fig. 18. Sefiala los niveles de glucosa de laboratoric del sujeto 4 dasde el inicio hasta el
seguimiento, un mes c é

La paciente suspendio la ingesta de sus madicamentos.
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Fig. 19. Se observan los niveles de giucosa y relajacién durante el tratamiento. En la
ultima sesion de relajacién la paciente vivenvia el evento vital »#4, lo cual se refleja en
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un descenso en el puntaje de relajacion.

En cuanto a la prictica de relajacién en casa esta paciente fuc la que prictico por mds
o, ob iendo puntajes de

tiempo, (7 semanas) la relajacién después de finalizado el entr
relajacion de 8 y 9.

BUJSETO 4

N

Fig. 20. muestra la practica de relajacién en casa a partir de la primera semana de

tratamiento para el sujeto 4,
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El sujeto 4 manifesto Ia vivencia de mds eventos vitales, scis de cllos no fuer6n los mismos
del pre y ¢l postratramiento entre ellos: "muerte de un familiar cercano™. “exiswencia de un nucvo
miembro en la familia’, en ¢l pretratamiento presentd los eventos: 2,9, 10, 11, 12, 13,16, 22, 23,
26, 27 y 30, dc los cuales 3 repre:
eventos: 4,7, 9,10, 11, 12,16, 18, 2

=ntaron regular molestia: en el postratamicnto vivencio los

. 23, 27 y 30, de estos 5 representaron mucha molestia.
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EVENTOS VITALES
Fig. 21. Sefala los Eventos vitales durante ei pre y el postratamiento
Es interesante reamarcar que esta paciente mantiene sus niveles de glucosa estables, desde
el tratamicnto y atin en ¢l seguimicento, a pesar de haber suspendido su ratamiento médico, desde el

inicio del del watamiento cn relajacidn (esto lo informa hasta ¢l seguimiento). Asf{ tampoco su
tensién presenta mayores variaciones. debido a la suspencidn de médicamentos.
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Flg. 22. Muestra la tensién artarial, sistolica y diastolica para el sujeto 4 en cada fase
del astudio.
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DISCUSION oo

L os datos antcriormente revisados coinciden con los resultados de algunas investigaciones
realizadas en donde se ha cncontrudo que 1a relajacién es cfectiva en el tratamicento de wrastornos
mediados por el Sistemas Nervioso Auténomo (Surwit y cols., 1976), y de forma espectfica para
la diabetes (Danicls 1939, cit. en Surwit y Feinglos, 1983).

Surwit y cols.. (1982) sugieren que ¢l entrenamiento en relajacién ticene un efecto en la
actividad simpdticoadrenal en pacicnics diabéticos.

En wnto que Fernandez y Diago (1982) realizaron un estudio en donde participaron 10
pacientes con D.M. en los cuales sc utilizé la técnica de relajacién, obteniendo que. tales es10s
sujetos mostraron mejoras significativas en las mediciones de hemoglobina glicosilada. glucosa
sanguinea y glucosuria.

Guthric. Mocller y Guthric (1983) usaron la relajacién progresiva asistida por RAB en 7
sujetos con D.M. (sin especificar el tipo) encontrando que los niveles de glucosa sangufnea y las
dosis de insulina se redujeron
considerablementes en 4 sujetos. En un sujeto que no complets el entrenamicnto en relajacién no
incrementé su nivel de glucemia ni su dosis de insulina. En dos sujctos se presenté un
incremento en eventos esuesantes: sin embargo. no aumentd su necesidad ie insulina debido
posiblemente a una estabilizacién de su glucemia por la relajacidn,

Al igual que en los estudios anteriores Surwit y Feinglos (1983) examinaron los efectos
beneficos de la relajacidén en la tolerancia a la glucosa en pacientes con D.M. dpo Il y
encontraron que la rclajacién es efectiva en tratamiento del control glucémico al reducir la
tolerancia a la glucosa.

Por otra parte, Lammers y cols. (1984) investigaron los cfectos especificos de la
relajacién muscular progresiva en los niveles de glucosa sanguinea en 2 sujetos diabéticos tipo 11
que esuaban recibiendo insulinna y adema4s reportaban experiencias significativas de estrés en sus
vidas: concluyeron que el enuenamiento en relajacién redujo significativamente los niveles de
glucosa en sangre en 2 de 4 sujetos.

Lane y colaboradores (1993) investigaron los efectos de la adicién del entrenamiento en
un programa de intervencién conwvencional intensivo, sus resultados sugiercn mejoras
significativas en el promedio del nivel de glucosa en sangre desde la linca base, tratamiento y
seguimiento de 24 semanas, tanto en el grupo de intervencién convencional inwnsivo, como en
el grupo al que se suma el entrenamiento en relajacion.
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Los cfectos del estrés en la glucosa sangufnca son bien conocidos por los médicos que
tratan a los pacientes diabéticos (Surwit y cols., 1982).

La enfermedad fisica o una crisis ¢mocional puede precipitar o exacerbar
hiperglucemia. problablemente vfa un incremento en las hormonas contrarreguladoras como

la

epinefrina y corusol.
El estrés sostenido puede producir numerosos efectos patologfcos: entre las méleculas

que median tales efectos estan las hormonas adrenergfcas c¢sieroides, incluidos los
glucocorticoides (GC). ademis dc epinefrina (adrenalina) y norepinefrina, los glucocorticoides
son escenciales para sobrevivir al estrés ffsico agudo (como cvadir a un depredador), pero
pucden causar efectos adversos cuando la secrecién s¢ mantiene por mds tiempo.

Se ha reporntado a la depresién en aproximadamente la mitad de los pacientes estudiados
qQue cursan depresion severa, asociada a la secrecidn de altas canudades anormales de GC
{Sheline y cols. 1996; Sapolsky.1996).

El Sistcma Nervioso Auténomo (SNA), esti intimamente involucrado en la regulacién
del metabolismo de los carbohidratos. La inervacién simpddca y parasimpdtica del pancreas
pucde modular la secrecién de insulina en la regulacién normal del memabolismo de los
carbohidratos. Los efectos del SNA en la accitn de la insulina son tanto facilitadores como
inhibidores. La rama derecha del nervio vago inerva a los islotes del pdncreas, produciendo un
incremento en la secrecién de insulina. La esumulacion de receptores beta adrenergicos de las
células de los islotes del pdncreas, facilita también la secrecién de insulina. Por otro lado la
secrecién de insulina se inhibe por la estdimulacién de los nervios simpdticos del pdncreas. a
través de la actividad de los receptores alfa adrenergicos.

El SNA, ticne efectos metabdlicos adicionales. La estimulacion 8 adrenergica facilita la
conversién de glucogéno a glucosa en ¢l higado, asf como la conversidn de dcidos grasos libres
en tejido adiposo, (los dcidos grasos libres se metabotizan rdpidamente a cetoacidos en el
higado). La estimulacién ncurogénica en cl eje hipotdlamo-pitwuitario. leva a la secrecién de
cortisol de la corweza adrenal, el cual eleva la glucosa sangufnea y dana la tolrancia a la glucosa.
En estudios de infusiones de dosis bajas de epinetrina (niveles similares a los producidos en
estrés menor), s¢ ha comprobado que afecta adversamente 1a tolerancia a la glucosa o aumenta la
glucosa plasmdtica (Surwit, Feinglos y Scorven. 1983). Por lo tanio. ¢! SNA, particularmente la
rama simpdtica. ticne dos vias de regulacién del metabolismo de la glucosa. una via ncuronal
directa y la otra hormonal indirecta.

En teorfa la regulacién conductual del SNA. puede contribuir al manejo médico de ambos
tipos de diabetes. Para la D.M. tipo L una rcduccién en la actividad autonémica, puede
decrementar e! exceso en la produccidn de glucosa por ¢l higado. asf como decrementar la
movilizacién de dcidos grasos libres y la consecuente produccidn de cetodcidos.
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L.a contribucién potencial en 1a modulacién de la actividad del SNA en el ratamiento de
la DML dpo 1L es mucho mayor, debido a que 1a secrecién de insulina ostd sometida en algan
grado al control autonémico: las wenivas que modulan esta actividad podrian ayudar al control
de 1a glucosa sanguinea. al aumentar la habilidad corporal de secerctar insulina, asf como al
decrementar 1a tendencia a liberar glucosa adicional del higado.

Se sabe que la relajacion tiene una modulacion positiva del SNAL al reducir la actividad

adrenocortical, ademis de que se ha empleado con resultados positivos en el mancjo Jde pacientes
diabducos.

A diferencia de los estudios previos on donde se usa a la relajacién en ol wratamiento de la
D.M., en el presente trabajo, ¢l paciente no esud hospitalizado. permaanece en casa y asiswe cada
scmana a su cita. ademds de asislr una vez al mes al hospital para su tratamiento médico
habiwual, el paciente es tratado unicamente con relajacién, sin combinar alguna owra terapéutica
adicional., como psicoandlisis, ejercicio, control de dicta, etc., s¢ lcene adicionalmente
seguimicnto dec un mes después de finalizada la segunda evaluacidn médica y psicoldgica. es
decir, que desde la primera sesién de relajacion haswra el seguimiento pasan por 1o menos 12
semanas, y cntonces sc tiene su medicién de glucosa plasmdtica.

Los resultados de este rabajo muestran que 1a relajacién autogénica es efectiva por si
misma en ¢l ratamicnto de 1a Diabetes Mellitus tipo 11 De cuatro sujetos con este diagndstico
tratados ¢on enrenamiento en relajacidén todos mostraron mejoras en sus niveles de glucosa
sanguinea desde el inicio haswa el seguimicnto, asisticndo unl vez pOr s¢mana a su cnrenarmicento
cn relajacién, duranie scis scmanas.

Estos pacientes habian estado en tratamiento mdédico convencional para su D.M. sin
obtener un buen control de su enfermedad. por 1o cual fucron referidos para participar ¢l presente
estudio. ademds de que debian continuar con su tratumicnto médico convencional. Los resultados
indican que a parur de ia primera sesidn de relajacién y hasta ¢l seguimiento estos pacientes
mostraron mejoras clinicamente significativas en ¢l control de su glucosa sanguinea.

Los resultados del presente trabajo responden en parte a la sugerencia de Surwit y cols.
(1983). de estudiar los efectos de 1a relajacion en ambicnwes distintos al hospitalario, obwniendo
que la prictica de la relajacién en ambienwes familiares (aprox. 1 hora/dfa). es igualmente

efectivo en ¢l mancjo de, 1a D.M. tipo I1 asistiendo sélo una vez a la semana a su prictica al
hospital.

En esw trabajo 3 de los 4 sujetos que mejoraron notablemente sus niveles de glucemia
gradualmente desde el inicio hasta ¢l seguimicnto, también mostraron mejoras en su puntaje de
depresion de Beck. Ademds, pam el sujeto 3 que mejord sus niveles de glucosa sanguinea desde
el inicio hasua el postratamiento, en ¢l scguimicento despuds de pasar unas vacaciones ¢n
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provincia, sin tomar medicamentos y sin cuidar su dicta, elevé sus niveles de glucemia solamente
S mg/dl, quedando en 185 mg/dl sin llegar a los niveles tan eclevados que wenia en un inicio (321
mg/dl). estc pacicnte presenta ademds un aumento gradual ¢n su puntaje de depresién de Beck,
siendo el dnico pacicnte que mostré una elevacién en su puntaje de depresidn (vease figura 1),
Estos datos sc ajustan al reporte de Styron (1990). en donde sc refaciona la depresién con un
pobre control de la glucosa y un decremento en la adherencia al régimen terapéutico. Asi
también Lustman y cols. (1988) reportan que 1os pacientes con una histona de mayor depresién
preseatan ademaias, mayores problemas para tener un buen control glucémico.

La siguicnte pregunta por responder seria sobre si las mejoras en la depresion influyen en
los niveles de glucosa sanguinea o si ¢l control glicémico es el que disminuye ¢l punuje en
depresidn.

Es impornanie resaltar que a lo largo de todo el estudio ninguno de los -4 sujetos presenté
un cambio significatuvo en su peso corporal, con lo cual podemos afirmar que ias mejoras
obtenidas en los niveles de glucosa sangufnea no se debicron a cambios importantes en ¢l peso
corporal (vease figura 3).

Ademds cn dos de estos pacientes la administracidn de medicamentos disminuyé
considerablemente (vease tabla II), manteniendose. sin embargo. sus niveles de glucemia en
buen conuol, durante ¢l tratamiento y adn en el seguimiento.

Conclusiones

El principal objectivo de eswe wrabajo fue establecer la viabilidad del tratamiento no
faramacolégico en pacientes con D.M. tipo II, con los datos obtenidos se concluye que la
relajacién autogénica es efectiva en el tratamiento de 1a DM, tipo I1. en pacientes ambulantes
que no muestran buen control de su glucemia al ser atendidos unicamente con su tratamiento
médico habitual. En los cuatro sujetos tratados se observo una disminucién clinicamente
significativa en los niveles de glucosa sanguinca. desde la primra semana de iniciado et
tratamiento en relajacidn, manteniendose sus niveles estables en ¢l seguimiento.

Es también de interes saber si 1a relajacidn podria sustituir al tratamicnto médico habitual
en pacienwes con DML tipo 11, esto es de gran imporancia considerando el costo tan elevado de
los médicamentos y de las consultas médicas, as{ como ¢! fuernie gasto que implica a las
instituciones gubemamentakes atender a es10s pacientes.

Por owro lado con los datos obtenidos en ¢l presente trabajo podemos concluir que la
vivencia de eventos vitales, influye en las fluctuaciones de la glucosa sanguineca de estos
pacientes (vease figs. 10 y 15), sin embargo. no afecta de forma determinante ¢l mantenimiento
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en nivel bles de la g como sc aprecia en los datos del sujeto 4, quien vivencio, més

eventos vitales, sin embargo, sus niveles de glucemia no se afectarén (vease figs. 20, y 22).

En cuanto a la depresién. los resultados obienidos indican qQue tres de cuatro sujetos el
puntaje de depresién disminuyo consiuderablemente desde linea base hasta ¢l scguimiento, no
sucediendo asf para ¢l sujeto 3 que presento una pequefia elevacion.
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ANEXOS

ANEXO 1

ENTRENAMIENTO EN RELAJACION AUTOGENICA VERBAL
PROTOCOLO DE LA PRIMERA SESION
Instrucciones iniciales:

a. Siéntase coémodo.

b. Concentrece en sendmientos de relajacién, paz y calma.

¢c. Repita mentalmente a sf mismo las frases que yo diga y entonces trate de sentir y
experimentar las sensaciones o sentimientos descritos en su propio cuerpo.

d. Permanezca muy atento a mi voz y a las sensaciones y sentimientos de su cuerpo.

1. Me estoy comenzando a sentir calmado...

Me siento cada ve mas y mds calmado...

Mi atencioén estad centrada en mi interior...

Nada me distrae, mantengo mi atencidn centrada en las sensaciones de mi cuerpo...

2. Estoy en calma..absolutamente calmado...

Mi respiracion es tranquila, profunda y regular...

Mi mente esta clara y licida...

Mi atencién estad enfocada en las frases de relajacion.
Estoy completamente tranquilo...

3. Siento un calor agradable expanderse répidamente sobre mi cuerpo
Este calor me brinda relajacién...

El calor me brinda ligereza...ligereza agradable y una relajacién confortable...
Estoy completamente calmado...y relajado....

4. Estoy calmado...completamente calmado...
Me estoy concentrando en las frases de relajacion...
Siento un calor agradable que esta envolviendo mis pies...

Mis pies estdn tibios...relajados...cOmodamente relajados...y confortablemente
tibios...

5. Estoy en absoluta calma...

Mis pies estan relajados, cémodos y tibios...cémodamente relajados...
Siento un calor agradable que sube a mis piernas...

T.os miisculos de mi pantorrilla se estAn sintiendo tibios y relajados...



Este calor estd envolviendo mis rodillas...
El calor sube a mis muslos...

Mis piernas se sienten relajadas, cémodas y calientes...
Cémodamente relajadas...cémodamente caslientes

6. Estoy en absoluta calma...
Siento un calor que sube a travéz de todo mi cuerpo. recorriendolo hasta mi

abdomen...
mi abdomen esti relajado, cé6modo y caliente...
El calor envueive mis nalgas...

Mi cintura empieza a calentarse...

Este calor recorre la espalda...

Va hacia atr&s de mi cuello y cabeza...

Mi espalda se siente tibia...relajada...

Mi espalda y hombros estin relajados, comodos
relajados...coOmodamente calientes...

Los mitisculos de mi cuello estin profundamente relajados...
Los muisculos de atrds de mi cabeza se sienten cémodamente relajados...

Mi cuello y cabeza estan relajados, cémodos y tibios...
Todo mi cuerpo ests tibio y relajado...caliente y agradablemente relajado...

y calientes...cémodamente

7. Estoy completamente calmado...

Mi cuerpo estd caliente y relajado...

Siento un calor agradable envolviendo mis manos...

Mis manos estin empezando a calentarse...y a relajarse...
Cémodamente relajadas...cémodamente calientes...

Puedo sentir el calor de mi sangre fluyendo por mis dedos...
Mis manos estdn relajadas, comodas y calientes...

Estoy completamente tranquilo...

8. Mis manos estin calientes y relajadas...

El calor envuelve la parte baja de mis brazos...

E] calor invade la parte superior de mis brazos...

El calor ahora envuelve completamente mis brazos...

Mis brazos estin calientes y relajados, afradablemente calientes y relajados...

Estoy completamente tranquilo...

9. Mis manos estan calientes y ralajadas...
Mis dedos estdn calientes y ralajadas...

Mis palmas estdn calientes...

Mis muilecas estan calientes...

Mis antebrazos estin calientes...

Mis brazos estan completamente calientes y ralajados. agradablemente calientes y

relajados...
Estoy completamente tranquilo...



10. Los musculos de mi boca estdn comenzando a estar mdis y mds...y atn maés,
profundamente relajados...

Los muisculos de mi frente estan empezando a relajarse...

Los musculos de mis ojos estan empezando a relajarse...

Mis parpados se sienten muy relajados...

Mis labios estin comenzando a relajarse...

Mi lengua estd empezando a relajarse...

Esta reposa en la parte inferior de mi boca...relajada...

Toda mi cara estad caliente, c6bmoda y relajada...cé6modamente relajada...

Estoy completamente tranquilo...

11. Todo mi cuerpo siente calor...relajacién...soltura...

Agradablemente ligero...cOmodamente relajado...cémodamente caliente...
Yo no tengo m4s ligereza de la que deseo...

Mis piernas estin sueltas...y relajadas...

Mis brazos estin sueltos...y relajados...

Mi espalda esta relajada...

Los musculos posteriores de mi cuello y cabeza se sienten relajados...

Mis musculos faciales estin relajados...

Mi respiracién es regular, calmada, profunda, y relajada...

Mi mente esta clara...

Mi frente siente un frescor agradable...

Mi cansandio o fatiga se aleja...mis preocupaciones y problemas se alejan...

2. Estoy absolutamente tranquilo...
Nada me impide concentrarme en las frases de relajacién...
Mi atencién se vuelve hacia mi interior...
Mi mente estA en blanco...
Estoy completamente tranquilo...

13. Los sentimientos de relajacién estdn creciendo mas y atin mas profundamente...
Mis piernas estan profundamente relajadas...y sueltas...

Mis brazos se sienten flojos...y relajados...

Mi espalda esta relajada...siento que me hundo en la silla...

17. Y ahora...

Siento alegria, buen humor, energia y el vigor se esparce por todo mi cuerpo...

Mi cuerpo se pone alerta, y energético...

Las oleadas de vigor, fuerza, energia se mueven a través de todas las 4reas de mi
cuerpo...

Estogofuene...listo para actuar...poderoso...

Estaré fuerte...mis y mas fuerte...

Soy amo de mi cuerpo...

18. Y ahora empezaré a contar del 1 al 3...entonces yo tomaréun respiro profundo y
abriré mis ojos...



Asf...uno...dos...tres...
He tenido un buen reposo, todo mi cuerpo se siente muy fresco.

Instrucciones finales:
Tome ahora un respiro fuerte y profundo.

Nota: En las sesiones siguientes el contenido del ftem 13 cambia y los ftems 14, 15 y
16 son agregados como se anota abajo.

Cambios en el protocolo, para las sesiones siguientes.
Para la sesién 3 el {tem 13 es cambiado como se anota abajo y los ftems 14, 15 y 16 son
os:

13. Los sentimientos de relajacién crecen mas y mis profundamente...
Mis piernas estin profundamente relajadas...y sueltas...

Mis brazos se sienten sueltos...y relajados...

Mi espalda ests relajada... me siento hundir en la silla...

La posicién de mi cuerpo no se hace diferente para mf{...

La posiciéon de mis brazos no se hace diferente para mf...

La posicion de mis piernas no se hace diferente para mf...

La posicion de mi cabeza no se hace diferente para mf...

Estoy absolutamente tranquilo...

14. Mi cuerpo siente como se funde y disuelve...
Detengo la atencién hacia mi cuerpo...

Detengo los sentimientos de mi cuerpo...

Mi cuerpo esta ligero...

La posicién de mi cuerpo no se hace diferente para mi...
Conservo el recuerdo de este estado de ligereza, estado de pesadez y de suspencion

en el aire...
Reposar, flotar, remontarse, ligereza...
Estoy en paz conmigo mismo...
Siento completa calma...

Estoy absolutamente calmado...

15. Estoy nuevamente intentando recordar este estado...

El estado de ligereza, pesadez y suspencion en el aire...
Mis sentimientos y emociones estin en completa calma y armonfia...

Estoy en paz conmigo mismo...
Estoy completamente calmado...

16. Me gusta este estado de tranquilidad y relajacién...de suspensién y ligereza...
Puedo reproducir este estado, alguna vez, en alguna situacién...



En cualquier situacién, en cualquier momento yo puedo reproducir este estado de
relajacién, de calma. de suspensién en el aire, de remontarse a como lo estoy
haciendo ahora...

Y ahora estoy una vez mdis absorbiendo, una vez mas recordando la ligereza y la
suspensién...

La agradable ligereza de este estado...

Estoy en paz y mi mente y mi cuerpo en armonfa...

Para las sesiones 4 y 5, el item 13 se cambia nuevamente:

13. Los sentimientos de relajacién crecen mas y aun mas profundamente...
Mis piernas estin profundamente relajadas y sueltas...

Mis brazos se sienten sueltos...y relajados...

Mi espalda esta relajada...y siento como me hundo en la silla...

Todo mi cuerpo se siente ligero...

Mis brazos estAn lugeros...

Mis piernas estAn ligeras...

Mi respiracion es tranquila...regular...profunda...y relajada...

Mi mente es clara...

Siento ligereza y serenicad...

Para la sesién 6, el protocolo cambia ligeramente para los items 14, 15y 16.

14. Mi cuerpo siente como se funde y se disuelve...
Me mantengo atento a mi cuerpo...
Mantengo los sentimientos de mi cuerpo...
i cuerpo es ligero...
La posicién de mi cuerpo no me produce ninguna diferencia...
Recuerdo este estado de ligereza y suspension en el aire...
Reposo, suspensién, remontarse, ligereza...
Estoy en paz conmigo mismo...
Me siento completamente tranquilo, en paz y relajado...
Estoy en absoluta calma...
Imagino como es la relajacion...
La imagen me produce calma y relajacién...
La imagen me ayuda a recordar y a recrear este estado...

15. Intento recordar nuevamente este estado...

El estado de ligereza, pesadez y suspension sobre el aire...

La imagen me ayuda a recordar y recrear este estado...

Mis sentimientos y emociones estin en completa armonf{a...
Estoy en paz conmigo mismo...

Estoy en paz con mis sensaciones y sentimientos...

Estoy completamente calmado...



16. Me agrada este estado de paz, calma y relajacién...de suspension y ligereza...

La imagen me ayudara a reproducir este estado...
Puedo reproducir este estado en el futuro, en cualquier momento y en cualquier

situacion...
En cualquier situacién y en cualquier momento yo puedo reproducir este estado de
relajacién, de calma, de suspension en el aire, de remontarme tal y como lo estoy

haciendo ahora...
Y ahora yo estoy una vez mas absorbiendo, recordando la ligereza y la suspensién...

La agradable ligereza de este estado...
Estoy en paz y mi cuerpo y mi mente en armonia.
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ANEXO 3
ESCALA DE EVENTOS VITALES
INSTRUCCIONES;

De la lista que se le presenta a continuacién, marque con una “X" en los nimeros de
la izquierda si vivié la situacién en los ultimos doce meses, y tache el namero que
corresponda para indicar la molestia que presenté para usted.

Si en los udltimos doce meses no ha llegado a vivir alguna alguna de estas
situaciones, pase a la siguiente.

. Ninguna molestia.
. Poca molestia.
Regular molestia.

. Mucha molestia.

hUN=

1.- Matrimonio
2.- Problemas con algun profesor o compaiero de
escuela o trabajo.
3.- Ser detenido o encarcelado en alguna instituciéon
4.- Muerte de un familiar cercano
5.- Muerte de un amigo
6.- Violaciones menores a la ley (perturbar la paz,
infraccdones de trinsito)
7.- Logro personal notable
9.- Cambios significativos en la salud de algun
miembro de la familia
10.- Problemas o dificultades sexuales
11.- Cambios significativos referentes a reuniones
familiares
12.- Cambios significativos en lo econdmico
13.- Existencia de un nuevo miembro en la familia
{(nacimiento, adopcién, visita, etc.)
14.- Cambio de casa
15.- Abandono del hogar por parte de algun hijo.
(independencia, matrimonio, etc.)
16.- Separacién o ruptura de la pareja
17.- Cambios significativos en las actividades religiosas
18.- Reconciliacién con la pareja
19.- Divorcio de los padres
20.- Cambio a una nueva escuela
21.- Discusiones con los padres
22.- Inicio o abandono de un empleo fuera de casa
23.- Cambios significativos en las actividades recreativas
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24.- Verse implicado en drogas o alcohol

25.- Enfermedad seria o significativa que requiere

hospitalizacion

26.- Cambios significativos en las actividades

sociales (ir a bailar, visitas, etc.)

27.- Cambios significativos en las condiciones de
vivienda (nueva casa, remodelaciéon, deterioro,
cambio de colonia, etc.)

28.- Vacaciones

29.- Reprobar alguna materia en la escuela

30.- Cambio importante en los hibitos de suefio
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ANEXO 4

Fecha:

Nombre del paciente:
Puntuacién:
INVENTARIQ DE DEPRESION DE BECK Y COLS,

Acontinuacién encontrard usted una serie de cuadros con frases que nos
indican diferentes grados de Depresién. Por favor, encierre en un circulo el niumero
de la frase que describa mejor la forma en que usted se siente actualmente.

A. ESTADO DE ANIMO
0. No me siento triste.

1. Me siento triste o melancolico.
2a. Estoy triste o melancolico todo el tiempo y no puedo evitarlo.

2b. Soy tan triste o desdichado que es muy doloroso.
3. Soy tan triste o desdichado que no puedo tolerarlo.

B. PESIMISMO
0. No estoy particularmente pesimista o desalentado con respecto al futuro.
1. Me siento o desalentado con respecto al futuro.
2a. Siento que no tengo nada que perseguir en el futuro.

2b. Siento que nunca podré salir de mis problemas.
3. Siento que el futuro es irremediable y que las cosas no pueden mejorar.

C. SENTIMIENTO DE FRACASO

0. No me siento fracasado.

1. Siento que he fracasado mds que la persona promedio.

2a. Siento que he logrado muy poco que valga la pena o que signifique algo.
2b. Cuando me pongo a ver lo que ha sido mi vida, s6lo encuentro una serie

de fracasos.
3. Siento que soy un completo fracaso como persona.

D. FALTA DE SATISFACCION
0. No estoy particularmente insatisfecho.
1a. Me siento aburrido la mayor parte del tiempo.
1b. No disfruto de las cosas en la misma forma que antes.
2. Nunca volveré a obtener satisfaccién de nada.

3. Estoy insatisfecho con todo.

E. SENTIMIENTO DE CULPA
0. No me siento particularmente culpable.
1. Me siento malo o indigno una buena parte del tiempo.
2a. Me siento bastante culpable.



2b. Me siento malo © indigno pricticamente todo el tiempo.
3. Me siento como si fuera muy malo o despreciable.

F. SENTIMIENTO DE CASTIGO
0. No siento que este siendo castigado.
1. Tengo el sentimiento de que algo malo puede sucedermne.
2. Siento que estoy siendo castigado o que seré castigado.
3a. Siento que merezco ser castigado.
3b. Quiero ser castigado.
G. ODIO A SI MISMO
0. No me siento desilusionado de m{ mismo.
la. Me siento desilusionado de mf mismo.
1b. No me gusto a mf mismo.
2. Estoy disgustado conmigo mismo.
3. Me odio a mi mismo.

H. AUTOACUSACIONES
0. No siento que yo sea peor que las dem4s personas.
1. Me critico mucho a m{ mismo por mi debilidad o mis errores.
2a. Me culpo a mi mismo por todo lo que sale mal.
2b. Siento que tengo muchos defectos.
3. Siento que no sirvo para nada.

1. DESEOS AUTOPUNITIVOS
0. No tengo ninguna intencién de daftarme.
1. He pensado dafarme a mi mismopero no lo llevarfa a cabo.
2a. Pienso que estaria mejor muerto.
2b. Tengo planes definidos para cometer suicidio.
2c. Pienso que mi familia estarfa mejor si yo muriera.
3. Me matarfa a mf mismo si pudiera.

J. BROTES DE LLANTO
0. No lloro mas que lo usual.
1. Ahora lloro mas de lo que acostumbraba.
2. Ahora lloro todo el tiempo. No puedo detenerme.
3. Antes era capaz de lorar, pero ahora no puedo hacerlo, aunque quiera.

‘ K. IRRITABILIDAD
: 0. No me irrito mais ahora de lo siempre lo he hecho.
1. Ahora me molesto o me irrito mas facilmente que antes.
2. me siento irritado todo el tiempo.
3. Las cosas que usualmente me irritaban ya no consiguen hacerlo, aunque

quiera.




L. AISLAMIENTO SOCIAL
0. No he perdido interés en ptras personas.
1. Estoy menos interesado en otras personas de lo que era usual.
2. He perdido mucho interés en la gente y me preocupa poco lo que suceda.
3. He perdido todo mi interéds en la gente y no me preocupa nada de lo que les

pase.

M. INDECISION
0. Tomo decisiones tan bien como antes.
1. Estoy menos seguro de mf mismo ahora y trato de evitar tomar decisiones.
2. Ya no puedo tomar decisiones sin ayuda.
3. En nungiin caso puedo tomar ninguin tipo de decisién.

N. IMAGEN CORPORAL
0. No siento que me vea peor ahora que antes.
1. Me preocupa el que yo parezca viejo 0 poco atractivo.
2. Siento que hay cambios permanentes en mi apariencia y ellos me hacen
Pparecer poco atractivo.
3. Siento que soy feo o repulsivo a la vista.

OINHIBICION DEL TRABAJO
0. Puedo trabajar tan bien como antes.
1a. Tengo que esforzarme mds para comenzar a hacer algo.
1b. No trabajo tan bien como lo acostumbraba.
2. Me cuesta muchfsimo trabajo hecer algo.
3. De plano no puedo hecer nada.

P. PERTURBACION DEL SUENO
0. Puedo dormir tan bien como antes.
1. Ahora despierto mas cansado que antes.
2. Despierto una o dos horas mis temprano que antes y es muy dificil que me

vuelva adormir.
3. No puedo dormir mas de cinco horas y me despierto muy temprano

diariamente.

Q. FATIGABILIDAD
0. No me canso mds que lo usual.
1. Me canso m4is fAcilmenteque antes.
2. Me cansa hacer algo.
3. No puedo dormir mas de cinco horas y me despierto muy temprano

diariamente.

R. PERDIDA DE APETITO
0. Mi apetito no es peor que lo usual.
1. Mi apetito no es tan bueno como antes.
2. Mi apetito es mucho peor ahora.



3. No tengo apetito de nada.

S. PERDIDA DE PESO
0. No he perdido mucho peso © ninguno ultimamente.
1. He perdido mas de tres kilos.
2. He perdido mas de cinco kilos.
3. He perdido m4is de siete kilos.

T. PREOCUPACION SOMATICA
0. No estoy mas interesado en mi salud que lo usual.
1. Me preocupo por dolores 0 molestias estomacales o estrefiimiento o algin
otro sentimiento corporal desagradable.

2. Estoy tan preocupado por como o que siento que no puedo hacer nada.
3. Estoy completamente absorto en lo que siento.

U. PERDIDA DE LIBIDO
0. No he notado ningun cambio reciente en mi interés por el sexo.
1. Estoy menos interesado en el sexo ahora.
2. Estoy mucho menos interesado en el sexo ahora.
3. He perdido e} interés en el sexo por completo.



ANEXO 5
CUESTIONARIO DE DIABETES MELLITUS

1. Datos Generales. Fecha:
Cita:

Nombre: Edad:

Sexo: (1) masculino (2) femenino

Edo. Civil: (1) soltero (2) casado (3) u. libre {4) divorciado

(5) separado (6) viudo

Ocupaciéon:

1L Motivo de la consulta.

A) Descripcién general del problema:

B) ;Por quién o cémo fue referido?

C) ¢Ha consultado antes a alguien por este problema? (si) {(no)

(A quién o dénde?

Diagnéstico(s) previos:

Tratamiento recibidos:

Resultados:

1L A d P Jes y familiares.

A) Historia de la diabetes.

1. Periodo de evolucién:

2. ;Desde cuando considera a la diabetes como un problema?

iporqué?

3. Enfermedad pancreitica. (si) (no) Diagnéstico:

Tratamiento:

4. Patologfas concomitantes: hipertensién obesidad impotencia

infecciones ginecologicas problemas visuales fallas en el rifion

enfermedad del pancreas prurito problemas estormacales

perdida de peso .

probleas neurolégicos diversos:

B) Antecedentes familiares: (si) {(no)

Padre Madre Hermano(a)s Abuelo(a)s (mat) (pat)

Periodo de evoluciéon: Diagnoéstico:

:Se habla de diabetes entre ustedes?



IV. Especificaciones de la diabetes mellitus.

udltimas cifras de glucosa en sangre:
dltimas cifras de cetona en orina:

Presenta los siguientes sintomas:

(si) (no)

frecuen

cia

sed constante

/dia

/semana

perdida de peso

deseos frecuentes de orinar

deseos de comer mucho

cansancio y debilidad

irritabilidad

sudoracion

diarrea

olvidos

calambres musculares

heridas sin cicatrizar

dolor en las extremidades inf.

insensibilidad en las

extremidades inferiores.

{Qué molestias le provoca la diabetes?

:(Qué inicia usualmente estas molestias?

(Qué aumenta estas molestias?
(Qué las disminuye?

{Qué las desaparece?

¢Hay alguna hora o momento del dfa en que habitualmente tiene estas molestias?

V. AFRONTAMIENTO A LA DIABETES

1. ;Ctial fue su primera reacci’en al saber que tenia Diabetes?

2. ;C6mo lo manejo?

3. (Quién lo apoyo?
4. ¢ Acepto el diagnéstico dado?



VI TRATAMIENTOS ACTUALES CONTRA LA DIABETES.

1. Hipoglucemiantes orales
2. insulina

3. Dieta

4. Ejercicio

Atribucién de la Diabetes Mellitus:

3. “sustos” 4. “herencia”™

1. “no se” 2. “problemas”™
6. “obesidad”™ 7. “otra(s).

5. “consumir mucha azticar”™

Severidad del problema:
1. No es un problema 2. Levemente inquietante

4. Severo 5. Incapacitante.

3. Moderado
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