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RESUMEN

La Diabetes mellitus (DM) constituye un grupo de enfermedades metabdlicas, caracterizado
por hiperglucemia secundaria a un déficit de secrecion de insulina, a la resistencia a su
accion o a ambos, con alteracion de los hidratos de carbono, lipidos y proteinas. En la
actualidad, la DM es una enfermedad crbnica que constituye un importante problema de
salud de proporciones epidémicas, por su prevalencia y elevada morbimortalidad. Segun su
etiologia se clasifica principalmente en Diabetes Mellitus tipo 1 y Diabetes Mellitus tipo 2. La
forma de comienzo del cuadro clinico varia un poco en dependencia de que tipo sea pero
presentan las mismas complicaciones que pueden ser principalmente cardiovasculares,
oftalmoldgicas, cutdneas, neurolédgicas, nefrolégicas y el pie diabético. Existen criterios
diagnosticos pata esta entidad y a su vez tratamiento se compone de pilates o bases
fundamentales.
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SUMMARY

Diabetes mellitus (DM) constitutes a group of metabolic diseases, characterized by
hyperglycemia secondary to a deficiency in insulin secretion, resistance to its action
or both, with alteration of carbohydrates, lipids and proteins. Currently, DM is a
chronic disease that constitutes a major health problem of epidemic proportions, due
to its prevalence and high morbidity and mortality. According to its etiology, it is
mainly classified into Diabetes Mellitus type 1 and Diabetes Mellitus type 2. The way
the clinical picture begins varies a little depending on what type it is, but they present
the same complications that can be mainly cardiovascular, ophthalmological,
cutaneous, neurological, nephrology and diabetic foot. There are diagnostic criteria

for this entity and in turn treatment consists of Pilates or fundamental bases.
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INTRODUCCION

La Diabetes mellitus (DM) constituye un grupo de enfermedades metabdlicas,
caracterizado por hiperglucemia secundaria a un déficit de secrecion de insulina, a
la resistencia a su accion o a ambos, con alteracion de los hidratos de carbono,

lipidos y proteinas. 1

La diabetes era ya conocida antes de la era cristiana. En el manuscrito descubierto
por Ebers en Egipto, en el siglo XV AC, se describen sintomas que parecen
corresponder a la Diabetes. En los siglos posteriores no se encuentran en los
escritos médicos referencias a esta enfermedad hasta que, en el siglo Xl, Avicena
habla con clara precision de esta afeccion en su famoso Canon de la Medicina. Tras
un largo intervalo fue Tomas Willis quien, en 1679, hizo una descripcion magistral
de la diabetes, quedando desde entonces reconocida por su sintomatologia como
entidad clinica. Fue él quien, refiriéndose al sabor dulce de la orina, le dio el nombre

de diabetes mellitus (sabor a miel). 2

En la actualidad, la DM es una enfermedad crénica que constituye un importante
problema de salud de proporciones epidémicas, por su prevalencia y elevada
morbimortalidad. Alrededor de 463 millones de adultos de entre 20 y 79 afos tienen
diabetes. Esto representa el 9.3% de la poblacion mundial en este grupo de edad.
3

Por otra parte, La International Diabetes Federation (IDF) llama la atencion sobre la
diabetes no diagnosticada, que estima en 175 millones de personas, es decir, casi
la mitad de los pacientes con diabetes, lo que limita el diagndstico precoz de
complicaciones cronicas como la enfermedad renal, la cardiopatia isquémica e

insuficiencia cardiaca, retinopatia y neuropatia diabéticas. 3

En los paises desarrollados las complicaciones cronicas de la diabetes, tanto micro
como macro vasculares, son la principal causa de morbimortalidad en estos
pacientes. La enfermedad cardiovascular, resultado de las lesiones de los grandes

vasos sanguineos, causa la muerte del 50% de las personas con diabetes. Las



lesiones de los pequefios vasos sanguineos (enfermedad microvascular) afecta a
multiples 6rganos con un gran impacto sobre la calidad de vida de los pacientes
diabéticos y un elevado coste sanitario. 2

En Cuba en el periodo comprendido entre 1970 al 1990 los niveles de mortalidad
por DM mostraron una tendencia al ascenso. El incremento que se produjo en el
guinquenio 1992-1996 fue a expensas del grupo de 60 afios y mas. Correspondieron
a este ultimo grupo los mayores incrementos (57,2 %) y la mayor contribucién al
total de defunciones por esta causa (78,5 %). 4

En las provincias orientales encontramos los valores mas elevados de pacientes
diabéticos geriatricos, presentando una de las mas elevadas tasas de 21,6 por cada
1000 habitantes la provincia de Santiago de Cuba, seguida por Holguin con una
tasa de 19,4 por cada 1000 habitantes. Donde los pocos estudios de la
hemoglobina glicosilada, muestran elevados resultados casi siempre por encima

de 7,8% en la poblacién femenina con diabetes tipo 2 fundamentalmente. 4

Es necesario integrar un conjunto de acciones de salud dirigidas a la prevencion y
control de la diabetes, fundamentalmente en pacientes ancianos. Teniendo en
cuenta que es de vital importancia el conocimiento que debe tener el equipo basico
de salud acerca de esta enfermedad, tales como sus sintomas, signos,
complicaciones, pilares de prevencion para evitar las descompensaciones en estas

edades e inclusive su tratamiento adecuado.



OBJETIVOS

General:

Mencionar las principales caracteristicas de la Diabetes Mellitus como enfermedad.
Especificos:

- Definir conceptos y clasificacion

- Describir cuadro clinico y complicaciones

- Conocer pilares de tratamiento



DESARROLLO

Concepto:

La Diabetes Mellitus se considera un sindrome heterogéneo de etiologia multiple
gue engloba diferentes entidades que, por un defecto en la secrecidn y/o accion de
la insulina presentan una sintomatologia comun, caracterizado por una
hiperglucemia y anomalias en el metabolismo de los carbohidratos, grasas y
proteinas. 3

Clasificacion etioldgica:

De acuerdo con los criterios de un comité de expertos auspiciado por la
Organizacion Mundial de la Salud, desde 1999 se propuso una nueva clasificacién
etiologica.

|. Diabetes tipol (DM tipo 1) (destruccién de las células/ insulinodeficiencia
absoluta).

A. Autoinmune.
B. Idiopética.

Il. Diabetes tipo 2 (DM tipo 2) (Resistencia a la insulina / deficiencia relativa de

insulina o defecto secretor con o sin resistencia a la insulina).
lll. Otros tipos especificos.

A. Defectos genéticos en la funcion de las células beta: cromosoma 20, HNF-4 alfa
(MODY 1), cromosoma 7, glucokinasa (MODY 2), cromosoma 12, HNF-1 alfa
(MODY 3), etc.

B. Defectos genéticos en la accion insulinica: resistencia a la insulina tipo 1,

leprechaunismo, diabetes lipoatroéfica, etc.



C. Enfermedades del pancreas exocrino: pancreatopatia fibrocalculosa, fibrosis

quistica, pancreatitis, neoplasias, etc.

D. Endocrinopatias: sindrome de Cushing, acromegalia, glucagonoma,

feocromocitoma, etc.

E. Inducida por medicamentos o quimicos: acido nicotinico, glucocorticoides,

tiazidas, hormonas tiroideas, dilantin, etc.
F. Infecciones: rubéola congénita, citomegalovirus, otras.

G. Formas raras de trastornos inmunes especificos: sindrome de autoinmunidad

insulinica, anticuerpos antirreceptores de insulina, etc.

H. Otros sindromes genéticos a veces asociados con diabetes: sindrome de Down,

ataxia de Friedreich, corea de Huntington, etc.
IV. Diabetes gestacional. 5

Estadios de la diabetes mellitus:

1. Normal.

2. Tolerancia a la glucosa alterada.

3. Diabetes mellitus: no requiere insulina.

4. Diabetes mellitus: requiere insulina para el control.

5. Diabetes mellitus: requiere insulina para sobrevivir la tolerancia a la glucosa.
Etiopatogenia: 5, 6

Etiopatogenia de la DM tipo1:

La DM tipo 1 incluye la mayoria de los casos que se deben principalmente a la

destruccion de las células beta. Tiene dos formas etioldgicas: la autoinmune y la



idiopatica. En la primera hay evidencias claras de una autoinmunidad, como lo
prueba la presencia de los anticuerpos de las células de los islotes, anticuerpos
antiGAD (&cido glutdmico descarboxilasa) y autoanticuerpos de insulina. En la
segunda, los sujetos son fenotipicamente idénticos, suelen ser jovenes, desarrollan
cetoacidosis y mueren si no reciben una terapia de insulina, pero no hay pruebas

de que haya un proceso autoinmune.

Etiopatogenia de la DM tipo 2:

Es la forma mas comun de diabetes, caracterizada por un grado de hiposecrecién
de insulina y por una mayor contribucién de la resistencia a ésta; la mayoria de
quienes la padecen son obesos, o que empeora la resistencia a la insulina. La
obesidad abdominal es un problema mayor que la obesidad periférica.

Factores importantes:
1. Factores genéticos individuales o étnicos que causan susceptibilidad.
2. Defectos en la funcién de las células beta del pancreas.

3. Accion disminuida de la insulina en los tejidos sensibles a ella (resistencia a la

insulina), que incluye los musculos esqueléticos, el higado y el tejido adiposo.
Cuadro clinico y complicaciones: 6,7,8,9

El inicio de la DM puede ser brusco, agudo o insidioso. El debut brusco lo hace la
Diabetes tipo 1, en la cual el proceso se manifiesta en dias y la enfermedad a veces
se evidencia por la presencia de cetoacidosis con toda una serie de sintomas
especificos. La diabetes tipo 2 suele comenzar de forma insidiosa y lasintomatologia
es tan escasa que en ocasiones solo resalta a través de sus complicaciones. Los
sintomas principales o predominantes son: poliuria, en un 73 % de los casos;
polidipsia en el 67 %, polifagia, astenia y aumento o pérdida de peso. Entre los

sintomas generales se presentan a veces infecciones cutaneas recidivantes,



vulvovaginitis, balanopostitis, retraso en la cicatrizacion de heridas, acroparestesias,

somnolencia pospandrial, estupor y coma.

Manifestaciones cardiovasculares:

Los pacientes de tipo 2 tienen dos veces mas probabilidad de padecer
enfermedades coronarias que las personas sin Diabetes. El sistema cardiovascular
suele afectarse precozmente en el diabético, aun antes de que aparezca la

alteracion del metabolismo de los glucidos.

La presencia de moléculas de P- selectina en la superficie de células endoteliales
activadas determina que los leucocitos, que normalmente fluyen con rapidez a lo
largo de las arterias coronarias, lo hagan mas despacio. Esto da a otro grupo de
moléculas —las integrinas— la oportunidad de atraerlos hacia las paredes de los
vasos y dar lugar al inicio de una placa ateromatosa, lo que incrementa la

probabilidad de la enfermedad del corazén en los diabéticos.

El infarto silencioso, muy frecuente en este enfermo adulto, es aquel que se
presenta sin dolor o escasos sintomas y se ha confirmado en el 16% de las
autopsias de diabéticos. Otras manifestaciones clinicas cardiovasculares las
constituyen la miocardiopatia diabética y la neuropatia autonémica cardiovascular,
esta ultima resultante de la afeccion de los nervios simpatico y parasimpatico del

corazon.

La afectacion parasimpatica conduce a la variabilidad del latido cardiaco y
clinicamente se evidencia por la taquicardia persistente en reposo mayor de 90
latidos/min y ausencia de dolor ante la isquemia miocardica; la alteracién simpatica
produce pérdida de los reflejos que mantienen la presion arterial durante la
bipedestacion y sus sintomas son hipotension arterial con descensos inferiores a 30
mm de Hg. de la presion arterial sistlica acompafiada de sensacion vertiginosa,
mareos Y Vvision borrosa cuando el paciente se pone de pie. La prevalencia de la
hipertension en pacientes diabéticos aumenta con la edad. Las condiciones

predisponentes se observan con mas frecuencia en el hombre que en la mujer antes



de los 50 afios y en las mujeres después de esta edad; aumenta en la raza negra y

en las capas socioeconémicamente menos favorecidas.
Manifestaciones oftalmoldgicas:

La DM es capaz de afectar separada o simultaneamente diferentes estructuras
oculares. A continuacion se expondran las posibles complicaciones oculares segun
la estructura dafada, y se enfatizara solamente en aquéllas que por su frecuencia

y gravedad comprometen de alguna manera la vision del enfermo.
1. Parpados: blefaritis y xantelasma.
2. Musculos extraoculares: oftalmoplejias.

3. Cdrnea: aumento de la pigmentacion, reduccion de la sensibilidad, queratopatia

puntata y pliegues en la membrana de Descemet.
4. Pupila: pupila de Argyll- Robertson o de tamaifio anormal.

5. Iris y cuerpo ciliar: rubeosis (presencia de vasos de neoformaciéon que conducen
a la hipertensién ocular); glaucoma (2 % en la poblacién general y 5 % en los

diabéticos).

6. Cristalino: catarata, con progresion mas rapida en los diabéticos que en la
poblacién general; trastornos de refraccion, pues la hiperglicemia repercute sobre

el cristalino y produce una miopia transitoria.
7. Vitreo: licuefaccion.
8. Retina: retinopatia, oclusién venosa, lipemia y desprendimiento.

9. Nervio 6ptico: atrofia dptica.



Retinopatia diabética. Es una verdadera microangiopatia que afecta todos los
niveles del arbol vascular retiniano, pero fundamentalmente la microcirculacion, y

provoca:

1. Proliferacion y necrosis de las células endoteliales.

2. Desaparicion progresiva de las células murales (pericitos).

3. Engrosamiento de la membrana basal con depdsitos de material lipido y proteico

a este nivel.

La retinopatia diabética es la mayor causa de ceguera en muchos paises, incluso
industrializados, en estos momentos. A pesar de que no se conoce con exactitud la
génesis de los problemas que conducen a la formacion de esta complicacion,
existen en la literatura algunos factores que de una forma u otra estan ligados a la

aparicion y desarrollo de ésta.

1. Tipo de Diabetes. La retinopatia es mas frecuente en las personas diabéticas del

tipo 1.

2. Control de la Diabetes. Se ha demostrado que un buen control metabdlico y de la
Hipertension (si esta presente) puede reducir el riesgo de afectacién retiniana en

ambos tipos de diabetes.

3. Duracién de la diabetes. Se ha encontrado que mientras mas tiempo se prolonga

la enfermedad, mayor es el riesgo de desarrollo de esta complicacion.
La Academia Americana de Oftalmologia la clasifica en:

i.  Retinopatia Diabética no proliferativa, que puede ser leve, moderada y
severa, segun la cantidad y magnitud de hemorragias, microaneurismas y
exudados retinianos.

i. Retinopatia con edema macular.



iii. Retinopatia proliferativa, en la que tienen lugar: proliferacion de nuevos
vasos, hemorragia vitrea y desprendimiento de la retina (El diagnéstico se
establece con: a. Examen del fondo de ojo, b. Angiografia fluoresceinica, c.

Examenes electrofisiolégicos). 8
Manifestaciones cutaneas:

La hiperglicemia en el diabético produce diversas alteraciones en la piel. Son
frecuentes las infecciones por diversos gérmenes, especialmente estafilococos, que
se evidencian como furdnculos, foliculitis, erisipela y abscesos; infecciones por
hongos (Candida albicans) a nivel de la vulva y vagina en la mujer, y del glande y el
prepucio en el varon; los hongos atacan la mucosa de la boca, ufias y pliegues

cutaneos.

El prurito o comezén se presenta en los genitales y en todo el cuerpo. Son
frecuentes los xantomas tuberosos, hipercarotinemia, necrobiosis lipoidica y la
lipodistrofia en los sitios de la inyeccidén, que aparece como atrofia o hipertrofia,
causada por la inyeccion de insulinas no purificadas. Otra manifestacion es la
alergia a la insulina, caracterizada por el tipico rash cutaneo, local o generalizado.
El dafio de los pequefios y grandes vasos produce atrofia de la piel que junto con la
neuropatia, constituyen el terreno adecuado para la formacion de Ulceras en los

pies.

Manifestaciones renales:

Se clasifican en infecciosas y no infecciosas:

Manifestaciones renales infecciosas:

Las infecciones de las vias urinarias constituyen complicaciones frecuentes y

severas de la DM y comprenden:

1. Pielonefritis. Solo se diferencia de la pielonefritis habitual de los pacientes no

diabéticos en su mayor resistencia al tratamiento.



2. Cistitis. Complicacion frecuente que en el diabético puede ser un factor
desencadenante de la acidosis. Se acompafia muchas veces de necrosis y se
agrava con los cateterismos vesicales efectuados sin los cuidados requeridos.

3. Papilitis necrotizante. Es una de las complicaciones mas graves y su evolucion
depende del diagndstico precoz. Aparece fundamentalmente en los diabéticos con
pielonefritis severa y evoluciona en forma aguda o subaguda. Se debe, como su
nombre lo indica, a la necrosis de la papila renal, bien por sepsis in situ (necrosis
séptica) o bien por isquemia (necrosis isquémica). El cuadro clinico se caracteriza
por fiebre con escalofrios, poliuria, a veces hematuria; puede evolucionar a la

insuficiencia renal.

Manifestaciones renales no infecciosas:

Nefropatia diabética: Se ha estimado que en EE.UU. y en menor proporcion en
Europa, la enfermedad renal diabética constituye una de las primeras causas de
inclusion en los programas de didlisis y trasplante renal. La aparicion de la
insuficiencia renal terminal esta precedida por un largo periodo, en ocasiones
subclinico, en el cual es preciso intervenir, no sélo con el objetivo de prevenir la
enfermedad, sino con el fin de detener la progresion de las alteraciones

estructurales y funcionales del rifién diabético.

Se llama nefropatia diabética a la presencia de proteinuria persistente en las
pruebas de despistaje de albumina (con tiras reactivas) o a la de una excreciéon
urinaria de albumina (EUA) mayor de 300 mg/L/24 h en ausencia de enfermedad

renal conocida u otros factores capaces de afectar los niveles de esta eliminacion.

Neuropatia diabética:

La neuropatia diabética puede presentar sintomas tanto en el sistema nervioso

periférico como en el autbnomo.

Neuropatia diabética periférica



Es la presencia de sintomas y signos de disfuncidn nerviosa periférica en personas
con DM después de la exclusion de otras causas. Constituye la complicaciéon mas
frecuente y mas precoz de la diabetes, asi como la mas diagnosticada; la
prevalencia aumenta con la duracién y severidad de la hiperglicemia y tras 20 afios
de duracion de la DM mas del 50 % de los enfermos muestran signos clinicos de

neuropatia. Se clasifica de la siguiente manera:

Neuropatias progresivas.

1. Polineuropatia simétrica distal (es la polineuritis diabética clasica).

2. Neuropatia de fibras pequefias (dafio selectivo de fibras nerviosas pequefas:
pérdida de la sensibilidad, dafio autondmico, hipotension postural, sudoracion
anormal, etc.; artropatia de Charcot, Ulceras en los pies, etc.).

Neuropatias reversibles.

Paralisis de los nervios craneales: - Motor ocular comun (Il par).

- Motor ocular externo (VI par).

- Facial (VII par).

Mononeuropatia.

Neuropatia motriz proximal (amiotrofia diabética).

Hay atrofia muscular del cuadriceps, con fasciculaciones y dolor.

Radiculopatia (neuropatia intercostal o del tronco).

Neuropatia por compresion.

* Nervio mediano (sindrome del tinel carpiano).

* Nervio cubital.



* Nervio radial.
* Nervio cutaneo lateral.
Pie diabético: 8,9

El pie diabético es una complicacion cronica frecuente, con un alto costo sanitario
por las hospitalizaciones prolongadas y por el largo periodo de rehabilitacion. En la
patogenia del pie diabético se presentan como factores principales la vasculopatia
y la neuropatia ademas del descontrol metabdlico habitual. A ello se agrega el factor

ortopédico y el factor infeccioso.

La PNP es, por tanto, una de las complicaciones crénicas de la diabetes que genera
una elevada morbilidad por ser el principal factor de riesgo en el desarrollo de
complicaciones en el pie. El denominado pie diabético, resultado de la presencia de
PNP, de enfermedad arterial periférica (EAP) o de ambas, engloba mdultiples
manifestaciones clinicas como el dolor neuropatico, hasta el 75% de los pacientes
con PNP desarrollard un cuadro de dolor de dificil control, deformidades como la
artropatia de Charcot, y la ulceracién que precede en el 80% de los pacientes a la
gangrena y amputacion con una gran repercusion sobre la calidad de vida y coste

sanitario.

Se calcula que el 25% de los pacientes diabéticos desarrollaran a lo largo de su
evolucion lesiones en sus pies, con una incidencia anual de ulceracién de 2 casos
por cada 100 diabéticos y entre 1 a 20 por cada mil sufrira amputacion. Ademas,
para los pacientes diabéticos el riesgo de amputacion es hasta 20 veces superior a
los no diabéticos, con una mortalidad perioperatoria del 6% y postoperatoria de
hasta un 50% a los 3 afios. El coste sanitario ligado al tratamiento de la ulcera del
pie diabético supone por si solo el 33% del gasto sanitario global del paciente
diabético; comparado con pacientes diabéticos sin Ulcera, el coste se incrementa

en 5,4 veces durante el 1° afio tras la presencia de ulceracion.



Aunque se considera a la vasculopatia periférica el principal factor prondstico, sin
embargo, la neuropatia periférica es el factor mas importante en el desarrollo de la
Ulcera del pie diabético, ya que en su ausencia, la ulceracion raramente se produce,

lo que hace de su estudio un objetivo crucial.

Los programas de prevencion precoz, correctamente estandarizados y aplicados,
han demostrado su efectividad en la profilaxis de estas complicaciones, en la

mejoria de calidad de vida y en la reduccion de la tasa de mortalidad.

Programas que, como valor afiadido, han demostrado su eficiencia en el ahorro de
los costes que se derivan de las complicaciones fatales. Sin embargo, los
mecanismos fisiopatolégicos subyacentes en el desarrollo de la PNP son
multifactoriales y no bien conocidos, por lo que su estudio podria aportarnos futuras

armas de deteccidn precoz y terapéuticas. 3

Factores de riesgo:

El riesgo de desarrollar PNP esta asociado al control metabdlico, edad, duracién de
la DM, coexistencia de otras complicaciones microvasculares, como la retinopatia y
la nefropatia, y otros factores vasculares como la hipertension arterial (HTA) y la

dislipemia; son los llamados factores clasicos.

El tratamiento intensivo de la DM, tanto tipo 1 como 2, ha demostrado prevenir y
retrasar la progresion de la PNP, aunque los datos sugieren un menor beneficio para
los DM tipo 2 y una irreversibilidad para la neuropatia establecida a pesar de una

mejoria del control metabdlico y de factores de riesgo vascular.

En la actualidad, se considera que los factores clasicos son insuficientes para
explicar la patogenia del dafio tisular que conduce a la neuropatia y a otras
complicaciones microvasculares. Los mecanismos fisiopatolégicos que subyacen
en el desarrollo de la PNP son heterogéneos, multifactoriales y no bien
comprendidos, y ninguna teoria es hoy aceptada como mecanismo Unico. Por otra

parte, una vez los pacientes presentan dolor neuropatico, solo disponemos de



tratamiento sintomatico basado en el uso de antiepilépticos como carbamacepina,
y agentes antidepresivos, sin conocerse un tratamiento con una base

fisiopatoldgica que evite o frene la progresion de la PNP.

Por ello, el estudio de nuevos factores bioldgicos asociados con PNP podria
incrementar el conocimiento de la patogenia de esta complicacién, siendo varias las
lineas de investigacion abiertas tanto para identificar a los sujetos con

predisposicion ala PNP como para encontrar nuevas dianas terapéuticas. 2

Criterios diagnésticos:

1. La presencia de sintomas, con glucosa plasmatica al azar mayor o igual a 200
mg/dl u 11,1 mmol/L.

2. Glucosa plasmaética en ayunas mayor o igual a 126 mg/ dl o 7 mmol/L.

3. Una prueba de tolerancia a la glucosa oral con un valor a las 2 h postsobrecarga

mayor o igual a 200 mg/dl u 11,1 mmol/L. 8

En ausencia de sintomas, cualquiera de estos valores debe ser confirmado por una
nueva determinacién en los dias siguientes para establecer el diagndéstico definitivo.
La dosis de carbohidratos en la prueba de tolerancia a la glucosa es de 75 g para
hombres y mujeres no embarazadas. Esta prueba, de gran utilidad en el diagnéstico
de la DM, se indica en los casos sospechosos con alto riesgo de padecer diabetes
y en los que los resultados de la glicemia en ayunas y postprandial sean normales

0 dudosos.

La planificacion del programa educativo y terapéutico se hace de manera conjunta
entre el equipo de salud y el enfermo, lo que redundara en una mejor
responsabilidad. Educacion profunda. Después de 3 0 4 semanas del comienzo, el
paciente esta en condiciones de ampliar y profundizar sus conocimientos sobre la
diabetes. Pasado el impacto de saber que tiene una enfermedad crénica para toda

su vida, puede darse cuenta de las dificultades que le impiden cumplir bien con el



tratamiento adecuado, lo que por otra parte estimula su motivacion por el

aprendizaje. 10

Educacion continuada

La filosofia de todo programa de educacion diabetoldgica debe incluir la instruccion
continuada del paciente y de los profesionales de la salud, como una forma de
actualizarse con los nuevos conceptos que surjan y revisar la informacion
fundamental existente. Hay diferentes formas de adiestrar y educar al diabético: la
educacion individual, que tiene la ventaja de responder a inquietudes personales y

aprovechar la relacion médico-paciente, de tradicional prestigio y estima. 9,10
El tratamiento de la DM descansa sobre las siguientes bases: 7,8,9,10
1. Educacién diabetoldgica
2. Dieta
3. Ejercicios
4. Autocontrol
5. Medicamentos
» Compuestos hipoglicemiantes orales
* Insulina
* Terapia combinada de insulina mas compuestos hipoglicemiantes orales
6. Tratamiento de otras condiciones asociadas:
* Hiperlipoproteinemia

* Hipertension arterial



* Obesidad
* Infecciones
» Habito de fumar

Educacion diabetoldgica

La educacion del diabético persigue como objetivos principales proporcionar
informacion y conocimientos diabetoldgicos; entrenar y adiestrar en la adquisicion
de habilidades y habitos; pretende crear en el enfermo una real conciencia de su
problema, que le permita lograr cambios en su estilo de vida, para una mejor

atencion de su estado de salud.
Dieta

Uno debe trabajar estrechamente con su médico para conocer cuantas grasas,
proteinas y carbohidratos necesita en su dieta. Un dietista certificado puede ser
muy Util en la planificacion de estas necesidades en la dieta. Las personas con
diabetes tipo 1 deben comer mas o menos a la misma hora todos los dias y tratar
de ser coherentes con el tipo de alimentos que eligen. Esto ayuda a prevenir que
los niveles de glucemia se eleven o bajen demasiado. Las personas con diabetes

tipo 2 deben seguir una dieta bien balanceada y baja en grasas.

Ejercicios fisicos

El tipo de ejercicio que se recomienda depende de la edad, preparacion fisica y
preferencia del individuo; conviene que sea aerdbico y de intensidad moderada y se
desaconsejan los demasiado intensos y cortos porque empeoran el control
metabdlico en las horas siguientes a su realizacion. Lo mas importante es que se
hagan de forma regular. Todo programa de ejercicios dirigido al diabético requiere
de su evaluacion individual. Por tanto, es imprescindible practicar un examen fisico
completo y precisar si existen o no complicaciones agudas o crénicas y evaluar el

grado de control metabdlico.



En los pacientes mayores de 35 afios es obligatoria la realizacion de un
Electrocardiograma con el propésito de descartar la existencia de una cardiopatia
isquémica clinica o subclinica. Otras complicaciones, tales como hipertension
arterial, neuropatia autondmica cardiovascular e hipotension postural, deben ser

investigadas.

Algunos beneficios del ejercicio fisico son:

1. Disminuye la glicemia durante y después del ejercicio.

2. Aumenta la sensibilidad a la insulina.

3. Disminuye los triglicéridos y el colesterol LDL y aumenta el colesterol HDL.

4. Mejora la hipertension media moderada.

5. Aumenta el gasto energético, contribuye a la pérdida de peso, de grasa y al

mantenimiento de la masa corporal delgada.

6. Mejora la funcion cardiovascular.

7. Da mayor sensacion de bienestar y calidad de vida al diabético.

Medicamentos

Se utilizan dos tipos de drogas: hipoglicemiantes orales e insulinas.
*Compuestos hipoglicemiantes orales:

Existen diferentes grupos de compuestos hipoglicemiantes orales. Los derivados de
las sulfonilureas (primera, segunda y tercera generacion, cuya diferencia mas
importante se encuentra en su potencia de accion a dosis mas bajas), las
biguanidas, tiazolidenionas, inhibidores de la alfa-glucosidasa, y derivados del
acido benzoico.

- Indicaciones de los hipoglicemiantes orales (Sulfonilureas):



1. Diabéticos tipo 2 no obesos con falla del control con dieta y ejercicio (donde no
se consiguen los objetivos en cuanto a niveles de glicemia y de Hbalc). No
utilizarlos con glicemias mayores de 300 mg/dl.

2. Diabéticos tipo 2 obesos con pérdida acelerada de peso y aumento significativo

de la glicemia pero clinicamente estables.

3. Diabéticos tipo 2 que no presentan cetdsis, con glicemia superior a 250 mg/dl y

Hbalc mayor de un 10 %.

4. En combinacion con las biguanidas y los inhibidores de la alfa-glucosidasa,
cuando no se alcanza un adecuado control metabdlico a pesar de la reduccion de

peso.

- Indicaciones de los hipoglicemiantes orales (Biguanidas o metformina):

1. Diabéticos tipo 2 obesos que no respondan al tratamiento con dieta y

ejercicios.
2. Personas con intolerancia a la glucosa.
3. Pacientes con otras formas de resistencia a la insulina.

4. En combinacion con inhibidores de la alfaglucosidasa o las sulfonilureas,
en diabéticos obesos y con normopeso desde el inicio que no responden

Gnicamente a las biguanidas.
- Tiazolidenionas:

Cualquier cuadro con resistencia a la insulina, pero en el que existe todavia
produccion enddgena o aporte exdgeno de ésta. Actualmente no se recomiendan
por la Comision Nacional de Diabetes, pues se han reportado casos de
hepatopatias graves producidas por su toxicidad. Su uso implica un chequeo

frecuente de la funcién hepética.



- Inhibidores de la alfa-glucosidasa:

1. Diabéticos tipo 2 obesos que no responden adecuadamente a la reduccion de

peso y ejercicio.

2. Diabéticos tipo 2 obesos tratados con sulfonilurea sin respuestas clinicas y de

laboratorio aceptables.

3. Diabéticos tipo 2 con normopeso, y sin control metabdlico adecuado a pesar de

la dieta, el ejercicio y las sulfonilureas.
4. Diabéticos tipo 2 en etapas tempranas.

5. Se pueden combinar con biguanidas o sulfonilurea, si no hay una respuesta

adecuada a ellos cuando se utilizan solos.
- Insulina;

Segun su biodisponibilidad se conocen 4 tipos fundamentales de insulina: de accion
rapida, semilenta, lenta y de accion prolongada. Los regimenes habituales de
tratamiento utilizan combinaciones 0 mezclas de productos de accién rapida con los
preparados de accion lenta o prolongada. La razén del empleo de dicha mezcla se
basa en el periodo de inicio, accion maxima y duracién de los efectos de los

diferentes tipos de insulina.
Indicaciones absolutas del tratamiento insulinico:
1. Diabéticos tipo 1.

2. Situaciones de urgencia en el diabético: cetoacidosis diabética, coma

hiperosmolar, acidosis lactica.

3. Diabéticos tipo 2 que no obtienen buen control metabdlico con dieta, o en fallo

secundario de los compuestos hipoglicemiantes orales.

4. En la gestante diabética.



5. En la diabetes complicada por infecciones, traumatismos, cirugia, etc.

6. Diabetes con bajo peso o pérdida excesiva de peso con hipoglicemia no

controlada (sin cetdsis y asistencia mantenida).

Un problema importante del tratamiento insulinico ha sido la aparicion de fenébmenos
relacionados con el origen de las insulinas utilizadas. La diferencia estructural de la
insulina animal y de los péptidos contaminantes en la insulina inicialmente
comercializada, han sido responsables de la llamada complicacién autoinmune del
tratamiento insulinico. Como componentes de ella se describen las alergias
localizadas, alergia generalizada, lipodistrofia insulinica, insulinorresistencia por

anticuerpos antinsulinicos y la crisis hipoglicémica. 9



CONCLUSIONES

La diabetes mellitus, se ha convertido en uno de los mayores problemas de salud a
nivel mundial, debido a las altas tasas de mortalidad y morbilidad. Las altas
concentraciones de glucosa por largos periodos de tiempo inducen a cambios
metabdlicos importantes que conllevan a alteraciones generalizadas en el
organismo de estos pacientes. Las infecciones recurrentes y de dificil control, en
especial en aquellos pacientes con pobre control glicémico, afectan
significativamente la calidad de vida de los pacientes. Debido a ésto existen los
pilares de tratamiento los cuales se deben de cumplir completamente, y asi

evitamos complicaciones.
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