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INTRODUCCION

Siempre he querido encontrar algin libro de Diabetes que tuviera un len-
guaje claro, que eliminara la paja o lo que yo considero inservible para nues-
tra labor en la Educacion y el Cuidado de las personas con Diabetes, pero que
tampoco fuera muy basico como los dirigidos a ellos. Esto casi nunca lo con-
seguia, tenfa que revisar multitud de libros y folletos para después elaborar

mi propio material.

De este material que he ido recopilando y dando forma nace este libro, que
como veréis, no intenta ser un tratado, ni un manual de diabetes, sino reflejar
de forma clara y sencilla algunos aspectos muy importantes e imprescindibles
de la Diabetes, que nos servirdn después como Enfermeros/as y como

Educadores/as a realizar nuestra labor.

He intentado reflejar, y digo siempre intentar porque no sé si lo he conse-
guido, los conocimientos bdsicos sobre Diabetes que la Enfermeria deberia
tener antes de comenzar a Educar en Diabetes. Conocimientos reflejados de
la forma més clara posible, sin llegar a lo simple, limpiando o desechando

todo aquello que no es importante, y dejando los temas muy estructurados.

El libro, a pesar del esfuerzo, queda a medio camino de lo que es necesa-
rio para realizar Educacion Diabetolégica. Para tener una informacién mas
completa necesitariamos un segundo libro, donde los temas principales esta-
rian orientados a cémo realizar la Educacién, cémo conseguir cambios de
actitudes en los pacientes diabéticos, quizas lo mas dificil. También deberian
aparecer otros temas como: Diabetes y Embarazo, Diabetes Tipo 1: Fin de

semana y alcohol, Campamentos para nifios diabéticos; y un largo etcétera.

Para finalizar esta introduccién sélo espero con este libro que la
Enfermeria disponga de un material que me parece muy util para mejorar el

trabajo diario de nuestra profesion en el cuidado de los pacientes diabéticos.
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L. DEFINICION CLASIFICACION
Y DIAGNOSTICO DE LA DIABETES

DEFINICION Y DESCRIPCION DE LA DIABETES
MELLITUS

La Diabetes Mellitus (a partir de ahora diabetes) constituye un grupo de
enfermedades metabdlicas cuya caracteristica comun es la hiperglucemia
debida a una inadecuada secrecion de insulina, accion de la insulina, o ambas
a la vez. Esta hiperglucemia crénica estd asociada a la aparicién de compli-
caciones a largo plazo, que provocan disfuncién y dafio a nivel vascular,

renal, ocular y neurolégico.

En el desarrollo de la diabetes estan involucrados diversos procesos pato-
génicos, desde la destruccion autoinmune de las células 8 del pancreas, con
la consiguiente deficiencia de insulina, hasta las anormalidades que ocasio-

nan la resistencia a la accion de la insulina.

Los sintomas que aparecen en la diabetes durante la hiperglucemia son:
poliuria, polidipsia, pérdida de peso, y en ocasiones polifagia y visién borro-
sa. En niflos y adolescentes se puede observar también, enlentecimiento del
crecimiento, y en otros pacientes, normalmente diabéticos tipo 2, un aumen-
to de la susceptibilidad a padecer determinadas infecciones.

En diabéticos no diagnosticados y en los que el tratamiento es inadecua-
do, pueden aparecer complicaciones metabdlicas graves, entre las que se
encuentran, la cetoacidosis diabética (CAD), el sindrome hiperglucémico
hiperosmolar no cetésico (SHHNC), y la acidosis lactica (AL).

Entre las complicaciones a largo plazo de la diabetes se incluyen la reti-

nopatia, nefropatia, neuropatia periférica, neuropatia autonémica, con sinto-

matologia gastrointestinal, genitourinaria, cardiovascular y disfuncién
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sexual. Los pacientes diabéticos presentan una elevada incidencia de arte-
rioesclerosis cardiovascular, vasculopatia periférica, enfermedad cerebrovas-
cular e hipertensién. A menudo, las anomalias del metabolismo lipoproteico
y la enfermedad periodontal también se encuentran en la poblacién diabéti-
ca. Ademds no hay que olvidar, que el impacto emocional y social de la dia-
betes, y las exigencias del tratamiento, pueden causar problemas psicosocia-

les significativos en los pacientes y sus familiares.

La mayorfa de los casos de diabetes estan incluidos en dos amplias categori-
as etiopatogénicas. Una es la diabetes tipo 1, cuya causa es una absoluta defi-
ciencia de secrecion de insulina. Los individuos con riesgo elevado de desarro-
llarla a menudo pueden ser identificados por pruebas seroldgicas de un proceso

patoldgico autoinmune en los islotes pancredticos, y por marcadores genéticos.

La otra, con una prevalencia mayor, es la diabetes tipo 2, cuya causa es
una combinacién de una resistencia a la accién de la insulina y una inade-
cuada respuesta compensadora de la secrecion de insulina. En ésta, la hiper-
glucemia suele estar presente durante un largo periodo de tiempo antes de su
deteccion. En este periodo, que suele ser asintomético, se puede detectar la

diabetes mediante la determinacion de una glucemia en ayunas.

CLASIFICACION DE LA DIABETES Y TRASTOR-
NOS DE LA REGULACION DE LA GLUCOSA

La clasificacién y criterios diagndsticos que veniamos utilizando hasta
1997, habian sido los desarrollados por el National Diabetes Data Group
(NDDG) en 1979, y refrendados por la OMS en 1980 y 1985. La necesidad
de adaptar la nomenclatura a los conocimientos que sobre la diabetes se
adquirieron desde entonces, junto con la necesidad creciente de pasar de una
clasificacion basada en el tipo de tratamiento usado en su manejo, a otro
esquema de clasificacion que reflejase su etiologia y/o patogenia, origina-
ron la creacion bajo los auspicios de la Asociacion Americana de Diabetes
(ADA), de un Comité Internacional de Expertos, que en 1997 public6 una

nueva clasificacién y nuevos criterios de diagndstico y cribado (Tabla 1).
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Todas estas formas diferentes de diabetes se caracterizan por un curso evolu-
tivo distinto, aunque el prondstico y el tratamiento pueden ser el mismo. Esta
nueva clasificacion, establecida de acuerdo con la causa que la provoca, sélo
pretende separar cuatro grandes tipos de diabetes: La tipo 1 causada por una
lesion de la células B; la tipo 2, donde la resistencia de la insulina ejerce un
papel importante; la diabetes gestacional, relacionada con la importancia de
las hormonas de contraregulacion y los factores de crecimiento en la utiliza-
cién de la glucosa; y un amplio cajén desastre en el que se incluyen las for-

mas de diabetes de causa genética, hormonal, toxica e infecciosa.

En esta nueva clasificacion hay un cambio importante: los términos
diabetes mellitus insulino-dependiente y no-insulinodependiente y sus
acréonimos DMID y DMNID son eliminados. Estos términos conducian a
confusién y eran frecuentemente resultado de clasificar al paciente en fun-
cién del tratamiento en lugar de la etiologia. De hecho, el término DMNID
era utilizado erréneamente, con frecuencia, para referirse a diabéticos tipo 2
tratados con insulina. Los términos Diabetes Tipo 1 y Tipo 2 se conservan,

con ndmeros ardbigos y no romanos, con el fin de evitar confusiones.

Tabla 1.
Clasificacion de la diabetes mellitus (Expert Commitee, ADA, 1997)

1. DIABETES TIPO 1, causada por la destruccion de la célula B, que gene-
ralmente provoca una deficiencia absoluta de insulina.

Autoinmune

Idiopética

2. OTROS TIPOS ESPECIFICOS DE DIABETES (Tabla 2)

3. DIABETES TIPO 2, con grados diversos de resistencia a la insulina y/o
déficit de la secrecion de insulina.

4. DIABETES GESTACIONAL Alteracion del metabolismo de la glucosa

detectado durante el embarazo en mujeres previamente no diabéticas.
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1. Diabetes tipo 1

La diabetes tipo 1 autinmune es la mds frecuente. Se caracteriza por su ini-
cio brusco, con polidipsia, poliuria, polifagia, pérdida de peso importante y
cetosis, como consecuencia de un déficit absoluto de la secrecion de insuli-
na, por destruccion de las células B de los Islotes de Langerhans del pancre-
as. Hay evidencias de que este proceso de destruccion es lento y comienza
afios antes de la aparicién de los sintomas de la diabetes. Cuando se diag-
nostica se calcula que la destruccién de las células beta es tal que s6lo queda

un 10% de su poblacién normal.

En ella se observa un infiltrado linfocitario que invade los islotes pancre-
aticos formado por linfocitos T citotoxicos y colaboradores, asi como abun-
dante presencia de macréfagos. Presentan normalmente anticuerpos contra la
decarboxilasa del dcido glutdimico (GAD), anticuerpos anticitoplasma de los
islotes pancredticos (ICA) y otros marcadores autoinmunes. La presencia de
estos anticuerpos circulantes pueden encontrarse anos antes de la aparicion
de la diabetes y, cuando se detecta en familiares de primer grado de pacien-

tes diabéticos, describe una poblacién con alto riesgo de padecer diabetes.

La diabetes tipo 1 tiene una cierta predisposicion genética. Entre los ras-
gos genéticos que marcan esta predisposicon se ha observado la mayor fre-
cuencia de ciertos haplotipos del complejo de histocompatibilidad (HLA),
como son los HLA B8, B15, DR3 y DR4, con la ausencia del aminodcido
aspartico en la posicién 57 de la cadena beta del locus DQ, o la presencia de

arginina en la posicién 52 de la cadena alfa del locus DQ.

Esto no implica que exista un haplotipo especifico que marque a una
poblacién para sufrir diabetes, sino que se trata de una asociacion de riesgo,
es decir, de un riesgo incrementado en aquella poblacién que presentan unos

genes determinados.
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2. Otros tipos especificos de diabetes.

Tabla 2.
A. Defectos genéticos en la funcién de la célula B

1. Cromosoma 12, HNF-1 alfa (MODY3)
2. Cromosoma 7, glucoquinasa (MODY 2)
3. Cromosoma 20, HNF-4 alfa (MODY1)

4. Diabetes mitocondrial, por defecto en el DNA mitocondrial

5. Otros

B. Defectos genéticos en la accion de la insulina
1. Insulinorresistencia tipo A
2. Leprechaunismo
3. Sindrome de Rabson-Medenhall
4. Diabetes lipoatréfica
5. Otros

C. Enfermedades del pancreas exocrino
1. Pancreatitis

. Trauma/pancreatectomia

. Neoplasia

. Fibrosis quistica

. Hemocromatosis

. Pancreatopatia fibrocalculosa

. Otros

~N N B W

D. Endocrinopatias
1. Acromegalia
. Sindrome de Cushing
. Glucagonoma
. Feocromocitoma
. Hipertiroidismo
. Somatostatinoma
. Aldosteronoma
. Otros

0NN kW

E. Inducidas por farmacos o téxicos
1. Pentamidina
2. Acido nicétinico
3. Glucocorticoides
4. Hormonas tiroideas
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5. Diazo6xido

6. Agonistas b-adrenérgicos
7. Tiazidas

8. alfa-Interferon

9. Otros

F. Infecciones
1. Rubeola congénita
2. Citomegalovirus
3. Parotiditis
4. Adenovirus
5. Cosackie
6. Otros

G. Formas inusuales de diabetes asociados a la diabetes
1. Sindrome de "Stiff-man"
2. Anticuerpos anti-receptor de la insulina
3. Otros

H. Otros sindromes genéticos ocasionalmente asociados a la diabetes
1. Sindrome de Down

. Sindrome de Klinefelter

. Sindrome de Turner

. Sindrome de Wolfrram

. Ataxia de Friederich

. Corea de Huntington

. Sindrome de Laurence-Moon-Biedl

. Distrofia mioténica

. Portfiria

10. Sindrome de Prader-Willi

11. Otros

O 0 31 O\ DN B~ W

A consecuencia de la destruccion de las células B, la secrecion de insulina
es nula o casi nula. La medida de esta secrecion, mediante el andlisis del pép-
tido C, puede ser ttil en algtin caso de duda diagnéstica. El péptido C cons-
tituye una parte del precursor de la insulina, la proinsulina y se segrega de
forma equimolecular con la insulina. La determinacién en plasma de péptido
C suple con ventaja la de la insulina, ya que la administracién de insulina

exdgena no interfiere con su deteccién por radioinmunoandlisis.
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El subtipo de diabetes tipo 1 idiopatico que se incluye en la nueva clasifi-
cacion se define por exclusion. Estos pacientes no presenta marcadores inmu-
nolégicos, por lo que se excluye la autoinmunidad en la destruccién de las
células B. Por regla general, estas formas de diabetes mantienen un grado de
funcién B residual y su control metabdlico mediante la insulina exdgena es
mads fécil. Se concentra en etnias africanas y asidticas. Las diferencias con la

diabetes tipo 2 las podemos ver en la Tabla 3.

3. Diabetes tipo 2

La diabetes tipo 2 tiene una etiopatogenia totalmente distinta a la diabetes
tipo 1. No tienen ninguna relacién con la presencia de haloptipos HLA, ni
tampoco con ningtin fenémeno inicial de destruccién de células B. Es mds, en
las fases iniciales no pueden distinguirse los islotes de diabéticos tipo 2 de los
de la poblacién general, tanto por el nimero de células como por el conteni-
do de insulina.

La diabetes tipo 2 aparece en individuos con una predisposicién genética,
por un problema de grado variable, de resistencia periférica a la accién de la
insulina (obesos) asociado a un déficit, también variable, de su secrecion
(pacientes delgados). La base genética de la diabetes tipo 2 estd plenamente
aceptada, asi como la influencia que sobre ésta ejercen los factores socio-

ambientales.

Las manifestaciones clinicas de la diabetes tipo 2 pueden pasar desapare-
cidas durante muchos afios. Su inicio suele ser insidioso o silente, con ausen-
cia de cetosis y presencia de antecedentes familiares. Muchas veces el diag-
ndstico se establece tras un andlisis de rutina, o al aparecer alguna complica-
cién crénica de la diabetes, ya que la persona llevaba tiempo padeciendo la

enfermedad.
Por lo tanto, el diagnostico precoz de esta forma de diabetes debe ser

prioritario en cualquier programa sanitario, puesto que es la tnica
forma de reducir las complicaciones cronicas.
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Otra caracteristica importante de la diabetes tipo 2 es, que normalmente

suele estar asociada a la obesidad o sobrepeso (80% de los casos). Respecto

al tratamiento, es importante saber que en las fases iniciales de la diabetes los

pacientes pueden ser tratados con dieta y ejercicio fisico, aunque en fases

posteriores suele ser necesario anadir al tratamiento hipoglucemiantes orales

y/o insulina para conseguir un correcto control metabdlico.

CLINICA

ANATOMIA
PATOLOGICA

ETIOPATOGENIA

EPIDEMIOLOGIA

Tabla 3.

Prevalencia
Estacion

Herencia en
univitelinos

Historia familiar
Obesidad

Edad

Inicio
Cetoacidosis
Tto con insulina
Tto oral
Complicaciones
microvasculares

Numero de células b
Insulinitis

Secrecién endégena
de insulina
Asociacién HLA
Autoanticuerpos
(ICA 'y otros)
Anticuerpos érgano.
Especiticos
Asociacion patologias

autoinmunes

Tipo 1
Frecuente
Invierno
< 50%

Infrecuente
Infrecuente

Suele ser <30 afios
Répido

Frecuente
Imprescindible
Ineficaz

Tras 5 anos

Disminuido
Frecuente
Deficiente o Ausente

Frecuente
Frecuentes

Frecuentes

Frecuentes
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Tipo 2

Muy Frecuente
Cualquiera
>95%

Frecuente
Frecuente

Suele ser >30 afios
Lento

Ausente

No al inicio
Eficaz

A veces desde

el inicio

Variable
Ausente

Variable

Infrecuente
Ausentes

Infrecuentes

Infrecuente




4. Diabetes gestacional

La diabetes gestacional se define como una intolerancia a los hidratos de
carbono que puede tener una gravedad diversa y que se inicia o es identifi-
cada por primera vez durante el embarazo. Es decir, una mujer que no es
diabética se queda embarazada, y se descubre a lo largo de su gestacion la
diabetes. Hay que distinguirla de una paciente diabética que se queda emba-

razada, puesto que en este caso se denomina diabetes pregestacional.

Los criterios utilizados para el diagndstico son especificos del embarazo y
difieren de los que se emplean para el diagndstico de la diabetes o la intoleran-
cia a la glucosa fuera del embarazo. La ADA recomienda que las mujeres
embarazadas se sometan a un examen de deteccién de la diabetes gestacional a

las 24-28 semanas de gestacion mediante el Test de O’Sullivan y Mahan.

Este método de cribado de la diabetes gestacional se realiza con una
sobrecarga oral de glucosa de 50 g y determinacion de glucemia en 1 hora.
Se puede realizar a cualquier hora del dia y sin tener en cuenta el tiempo
transcurrido desde la dltima comida (Tabla 4). Si la concentracién de la glu-
cosa en plasma es > 140 mg/dl, debe efectuarse el diagnéstico de la diabetes
gestacional con una prueba de tolerancia oral a la glucosa con 100 g de glu-

cosa y determinacién horaria hasta 3 horas.

Actualmente no se recomienda el cribado universal en todas las mujeres
embarazadas. De hecho, no debe ser necesario en mujeres embarazadas que
cumplan los criterios siguientes: menor de 25 afios, con normopeso, no
parientes de primer grado con diabetes, y no hispano, americano nativo, asii-

tico o afro-americano (grupos étnicos con alta prevalencia).

En mujeres con riesgo elevado: mayor de 35 afios, antecedentes de diabetes
gestacional, obesidad, glucosuria, antecedentes obstétricos de hidramnios o
feto macrosémico en la ecografia, se recomienda realizar el test de cribado en
el primer contacto con la matrona. Se repetird a las 24-28 semanas y a las 32-

36 semanas siempre que no se confirme el diagndstico de diabetes gestacional.
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Tabla 4.
TEST DE O’SULLIVAN

* No precisa preparacion previa ni estar en ayunas
* No es necesario disponer de una glucemia basal
* Se administrardn 50 g de glucosa por via oral

* La paciente debe estar sentada sin comer ni fumar durante 1 hora hasta la

extraccion

Trastornos de la regulacion de la glucosa

Aqui se incluyen dos situaciones: Intolerancia a la glucosa (ITG) y
Glucemia basal alterada (GBA). Ambos se refieren a un estadio meta-
bolico intermedio entre la normoglucemia y la diabetes. La ITG requie-
re para su diagnéstico la préactica de un test de tolerancia a la glucosa
(TTOG) o sobrecarga oral de glucosa (SOG). Es un factor de riesgo para
futuras diabetes tipo 2, y tiene un mayor riesgo de macroangiopatia y de

mortalidad que la poblacién general.

La GBA es un nuevo grupo diagndstico que aparecié con la nueva clasi-
ficacion de la diabetes de 1997. Comparte con la ITG un mayor riesgo de
padecer diabetes tipo 2 y macroangiopatia, aunque epidemioldgicamente son

grupos distintos.

La ITG y la GBA se asocian con el sindrome plurimetabdlico (anterior-
mente Sindrome X), en el que existe insulinoresistencia, hiperinsulinemia
compesadora para mantener el equilibrio de glucosa, obesidad (especialmen-
te abdominal o visceral), dislipemia del tipo hipertrigliceridemia y/o descen-
so de HDL, e HTA.

Enfermeria debe actuar para reducir todos los factores de riesgo car-

diovascular (tabaco, HTA, HL, obesidad), ya que las intervenciones diri-
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gidas a conseguir cambios en el estilo de vida, han demostrado en estu-
dios caso-control, ser efectivas para disminuir la progresion a diabetes.
Ademis de la determinacion de la glucemia, debe realizarse, una vez al afio,

la HbAlc, ya que su elevacion es predictora del desarrollo de diabetes.

DIAGNOSTICO DE LA DIABETES

Uno de los elementos clave para la prevencion de las complicaciones
de la diabetes es el diagndstico precoz. Esto cobra especial importancia en
la diabetes tipo 2 o en la diabetes de tipo 1 autoinmune de comienzo tardio,
puesto que estos trastornos se inician con un periodo relativamente asinto-

matico que tiene una duracién de hasta 5-10 afios.

Aunque no se recomienda el screening de la diabetes en la poblacién
general, hay que solicitar determinaciones glucémicas a las personas con

indicadores de alto riesgo (Tabla 5).

El diagnéstico se establece cuando se detectan los sintomas cldsicos
(poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso, astenia y vision borrosa) aso-
ciados a hiperglucemia o cuando una persona asintomdtica cumple los crite-

rios diagndsticos establecidos. (Tabla 6).

Los nuevos criterios diagndsticos de 1997 (Comité de expertos, ADA)
pretenden evitar la discrepancia existente entre la glucemia basal (GB) y los
valores de corte de la glucemia medida a las 2 horas de la prueba de sobre-
carga oral con 75 g de glucosa (SOG). También se adoptan para facilitar y
enfatizar el uso de la GB plasmatica como el test mas simple y fiable en el
diagnéstico de la diabetes. Asi pues, La ADA no recomienda el uso rutinario
de la SOG como test diagndstico, aun cuando es un test aceptable y ha sido

de inestimable ayuda en la investigacion.
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Tabla 5.
Deteccion precoz de la diabetes.
Criterios (OMS, ADA modificada)

Poblacion diana
1. En todos los individuos de > 45 afios, repitiéndolo cada 3 afios.
2. Anualmente, y a cualquier edad, en personas con algtin factor de riesgo de
diabetes:
- Antecedentes de diabetes en familiares de primer grado
- Indice de masa corporal (IMC) > 27
- Miembros de una poblacién de alto riesgo
- Macrosomia y/o diabetes gestacional previa
- HDL-Colesterol < 35 y/o triglicéridos = 250 mg/dl
- HTA
- Diagnéstico previo de intolerancia a la glucosa o glucosa basal alterada

Pruebas de cribado
- Poblacion general y grupos de riesgo => Glucemia basal en plasma

vEnoso

- Gestantes => Test de O’ Sullivan

El Grupo Europeo asume casi en su totalidad los criterios de diagnosti-
co recomendados por la ADA en el afio 1997, basdndose para ello en los mis-

mos estudios en que sustentd su recomendacion el grupo americano.

En tales estudios (poblacién caucdsica, Egipcios, Indios Pima) puede
verse que, cualquiera que sea la poblacién estudiada, la prevalencia de reti-
nopatia se eleva de forma exponencial a partir de una cifra en ayunas en torno
a 126 mg/dl. (En lugar de los 140 mg/dl que constituian el limite para el diag-

ndstico con los criterios anteriores).
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Esta cifra coincide con una glucemia de 200 mg/dl, a las 2 horas de la
sobrecarga oral de glucosa, considerada como limite para el diagnéstico de
diabetes. Nuevamente es la consideracion del riesgo de complicaciones la

que inspira el punto de corte para el diagnéstico de la diabetes.

Sin embargo, existe una diferencia muy importante entre los criterios de
este nuevo Consenso y los de la ADA: el Consenso Europeo si considera al
Test de Tolerancia Oral a la Glucosa (TTOG) como un método diagndstico a
aplicar, especialmente cuando los niveles en ayunas se sitiien entre el nivel

normal y el diagndstico de diabetes.

El Grupo Europeo tomo la decision de mantener el TTOG como prueba
diagndstica, debido a la fuerte evidencia existente que relaciona la elevacion
de la glucemia 120 minutos después de la sobrecarga, con el riesgo de enfer-
medad vascular. De acuerdo con varios estudios, tal relacién es incluso més

estrecha que la existente con la glucemia en ayunas.

Criterios diagndsticos
Diabetes mellitus

Tabla 6.
Criterios diagnosticos.
(ADA 1997, OMS 1998, Consenso Europeo 1999)

Glucemia basal  Glucemia al azar Glucemia 2 h
(mg/dl) (mg/dl) después de SOG (mg/dl)
Normal < 110 < 140
Glucemia basal alterada 2110y <126 < 140
Intolerancia a la glucosa < 126 =140 y <200
Diabetes >126 =200 + sintomas >200
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Segin el Comité de expertos para el Diagnéstico y Clasificacion de la
Diabetes Mellitus, se consideran diabéticos aquellos individuos que retinan al

menos uno de los siguientes criterios:

* Glucemia al azar en plasma venoso superior o igual a 200 mg/dl en pre-
sencia de sintomas de hiperglucemia (poliuria, polidipsia, pérdida de peso, a
veces polifagia, astenia, visién borrosa, susceptibilidad a determinadas infec-

ciones..).

* Glucemia basal en plasma venoso superior o igual a 126 mg/dl.

* Glucemia en plasma venoso igual o superior a 200 mg/dl a las 2 horas
de una prueba de sobrecarga oral con 75 g de glucosa, siempre que dicha
determinacion se haya realizado bajo ciertas condiciones estandarizadas
(Tabla 7).

Los dos tltimos métodos deben confirmarse con una segunda determina-

cién en dias posteriores.

Diabetes gestacional (segiin ADA)

Para el diagndstico de la diabetes mellitus gestacional (DMG) se utiliza la
prueba de sobrecarga oral con 100 g de glucosa. La prueba diagndstica se rea-
liza en las mujeres que han dado resultado positivo al Test de O’Sullivan. Se
realizan determinaciones de glucemia basal ala 1, 2 y 3 horas de la SOG. Se
confirma el diagnéstico de DMG si dos o mas valores son iguales o superio-
res a los indicados después de la sobrecarga oral. (Tabla 8). En el caso de ser
un solo valor superior a los indicados, la paciente se sometera a una nueva
SOG de 100 g con las tres determinaciones un mes después.

En todas las pacientes con DMG es necesario repetir una SOG con 75 g en

condiciones estandares después de 6-12 semanas del parto para descartar la
continuidad de su patologia, y repetirla con cierta periodicidad posteriormente.
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Tabla 7.
Condiciones para la realizacion del TTOG o SOG

* No practicar en caso de:
- Glucemia basal diagnédstica de diabetes
- Malnutricién
- Enfermedad aguda grave o estrés post-quirdrgico (retrasar 3 meses 0 mas)

- Pacientes encamados u hospitalizados

* Preparacion:
- Tres dias previos a la prueba se debe realizar una dieta normocaldrica,
pero rica en HC, més de 150 g/dia, y debe evitarse el alcohol
- Debe mantener una actividad fisica normal los tres dias previos

- Se recomienda no tomar farmacos en la semana previa

* Método:
- Realizar la prueba por la mafana (entre 8-10 h.), después de un ayuno
absoluto de 10-12 horas, en el que sélo se permitird beber agua
- Administracién oral de 75 g de glucosa en 250 cc de agua.
En embarazadas 100 g, y en nifios 1,75 g/kg peso
- El paciente debe permanecer sentado y no fumar durante la prueba
- En la poblacién general es suficiente con una determinacion a las 2 horas

- En las embarazadas se realizaran tres extracciones.

(1, 2 y 3 horas después)
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Tabla 8.
Cribado y diagnéstico de la diabetes gestacional.

(ADA 1997)
Glucemia plasmatica Cribado con 50 g. Prueba diagnostica con 100 g
Basal - 105 mg/dl
Una hora 140 mg/dl 190 mg/dl
2 horas - 165 mg/dl
3 horas - 145 mg/dl

Trastornos de la regulacion de la glucosa

* Glucemia basal alterada (GBA): Pacientes con glucemias basales mayo-

res o iguales a 110 mg/dl y menores de 126 mg/dl.
* Intolerancia a la glucosa (ITG): Pacientes con glucemia basal en plasma

venoso inferior a 126 mg/dl, y a las 2 horas de una SOG con 75 g, glucemia
mayor o igual a 140 y menor de 200 mg/dl.
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II. OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

INTRODUCCION

La diabetes ha pasado a ser uno de los principales problemas de salud publi-
ca a los que habré de enfrentarse el mundo en este siglo XXI. La prevalencia
de la diabetes tipo 1 estd aumentando lentamente, mientras que la de la diabe-
tes tipo 2 se incrementa de forma explosiva. Probablemente, los cambios en el
estilo de vida, junto con la mayor esperanza de vida de la poblacién, hardn que

se doble la prevalencia mundial de la diabetes antes del afio 2010.

El coste de vidas humanas que causa la diabetes puede calcularse no sélo
a partir de las estadisticas médicas (que indican que es la principal causa de
nefropatia en fase terminal y de nuevos casos de ceguera en las personas
menores de 65 afios y una causa importante de enfermedad macrovascular),
sino también por la cantidad de recursos de asistencia que se utilizan en su
atencioén. La mayor parte de la discapacidad y los costes asociados a la dia-
betes se deben a la asistencia de individuos que sufren las complicaciones

cronicas de la diabetes.

El control de la diabetes se ha mostrado capaz de reducir la incidencia de
las complicaciones microvasculares en los diabéticos tipo 1 (DCCT, 1993) y
tipo 2 (UKPDS, 1998). En cuanto a la prevenciéon de las complicaciones
macrovasculares ain no se ha demostrado adecuadamente el beneficio de la
normalizacion de la glucemia en la disminucién de la morbimortalidad car-
diovascular, por lo que el tratamiento de la diabetes se contempla como parte
del abordaje integral del conjunto de factores de riesgo que presentan estos

pacientes.
Para reducir al minimo la patologia macrovascular es necesario abordar

todos los factores de riesgo, como tabaco, hipertension, hiperlipemia, obesi-
dad ademds del siempre necesario control de la glucemia.
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OBJETIVOS TERAPEUTICOS Y CRITERIOS DE
CONTROL

Objetivos terapéuticos

* Prevenir la aparicién de sintomas debidos a la diabetes

* Prevenir las complicaciones agudas y crénicas

* Mejorar la expectativa y calidad de vida del paciente (similar a la poblacién
general)

» Tratar las enfermedades que acompanan a la diabetes

El instrumento fundamental para conseguir estos objetivos es la edu-
cacion del paciente, ya que constituye la base para los cambios en los esti-
los de vida. La educacioén sanitaria, tanto individual como grupal, es una de
las actividades primordiales del personal de Enfermeria y es un elemento
clave para conseguir disminuir sus complicaciones agudas y cronicas. El
buen control de la diabetes depende, en gran medida, del grado de implica-
cion del paciente en el tratamiento, por lo que el objetivo de la educacién serd
proporcionarle la informacién y habilidades necesarias para responsabilizar-

se del manejo de su enfermedad y favorecer su autonomia.

Criterios de control
Un buen control de la diabetes implica un buen control glucémico, lipidi-

co, de tension arterial y de peso (tabla 1).

Segtn los diferentes consensos, los objetivos de glucemia que han de ser
alcanzados son dificiles de conseguir, y a veces a costa de un nimero exce-
sivo de hipoglucemias, por lo que en muchos pacientes parece razonable con-
tentarnos con los criterios considerados aceptables por el Consenso Espaiiol
y Europeo.

En la diabetes tipo 2 los objetivos de control metabdlico se deben indivi-

dualizar en funcion de:
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* La edad y la esperanza de vida del paciente. En ancianos, los objetivos
pueden ser menos estrictos.

* La asociacién con diversos factores de riesgo cardiovascular, puesto que
conlleva un aumento exponencial de la prevalencia de complicaciones y de
mortalidad.

e La capacidad de autocontrol y motivacion del paciente.

Tabla 1. Criterios de control (Consenso Espaiiol, 1996)

Unidades Bueno  Aceptable Deficiente
Glucemia basal mg/dl 80-100 < 140 > 140
Glucemia postprandial mg/dl 80-145 < 180 > 180
HbAlc % <65 <75 >7.5
Colesterol total mg/dl <200 <250 > 250
HDL-colesterol mg/dl > 40 > 35 <35
Triglicéridos mg/dl < 150 <200 > 200
TA mmHg < 140/90 < 160/90 > 160/90
IMC Peso(Kg)/Talla (m2) <25 <27 > 27

Por lo tanto, tenemos situaciones en las que los objetivos de control glu-

cémico deben ser minimos (aunque debe evitarse el sobretratamiento, debe
conseguirse controlar los sintomas de las complicaciones agudas), puesto que
el control estricto comporta un riesgo elevado (Tabla 2), y situaciones en las
que debemos priorizar los recursos terapéuticos y educativos existentes, y

mantener unos objetivos de control metabdlico estrictos (Tabla 3).
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Para adaptar los objetivos de control glucémico a la realidad de cada
paciente, el European Diabetes Policy Group propuso un Consenso Europeo
para la diabetes tipo 2 a finales de 1999. En él se establece unos criterios de
control basados en el riesgo epidemiologico de complicaciones macro y

microvasculares en la diabetes (Tabla 4).

Tabla 2. Situaciones en las que un control estricto
comporta un riesgo elevado.
- Pacientes que presentan la siguientes caracteristicas o enfermedades aso-

ciadas:

- Arteriosclerosis con repercusiones clinicas significativas (cardiopatia isqué-
mica, ACV transitorio)

- Retinopatias en formas avanzadas o insuficiencia renal

- Frecuentes hipoglucemias graves con dificultad para identificarlas

- Neuropatia auténoma

- Enfermedades con expectativa de vida inferior a 10 afios

- Bajo nivel intelectual, sin apoyo social y con escasa motivacién

- Abuso de drogas o alcohol

- Enfermedades psiquicas o demencias

En GedapS$, 2000

Tabla 3. Situaciones en las que se debe mantener un control estricto.
- Durante el embarazo
- Edad inferior a 60 afos
- Coexistencia de varios factores de riesgo cardiovascular

- Estadios iniciales de las complicaciones microvasculares

En GedapS$, 2000
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Recomendaciones de control glucémico:

HbAlc <65 > 6,5
Glucemia basal <110 > 110
Autoandlisis

- Basal/prepandrial < 100 > 100
- Postpandrial <135 > 135

Recomendaciones de control lipidico:

Recomendaciones para el control de la TA
Objetivo < 140/85 mmHg

(Consenso Europeo, 1999)

Bajo riesgo  Riesgo arterial

Bajo riesgo En riesgo
Colesterol total < 185 185-230
Colesterol LDL <115 115-155
Colesterol HDL > 46 39-46
Triglicéridos < 150 <39

Tabla 4. Recomendaciones de control en la Diabetes tipo 2

Riesgo microvascular

>75

>125

> 100

>160

Alto riesgo
> 230
> 155
<39

> 200

Para la toma de decisiones clinicas, el GedapS también propone una tabla

basada en las recomendaciones de la ADA y en las evidencias de distintos

estudios (Tabla 5).
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Tabla 5. Criterios para la toma de decisiones. (GedapS, 2000)

Objetivo de control Intensificar intervenciones

HbAlc* (%) < 7 (media + 4DE) > 8 (media + 6DE)
Colesterol total (mg/dl) <200 > 230

LDL (mg/dl) < 100 > 130

HDL (mg/dl) > 40 <35
Triglicéridos (mg/dl) <150 > 200
Tension arterial (mmHg) < 130/85 > 140/90
Consumo de tabaco No Si

* Los valores de HbA 1c se han establecido considerando una normalidad

de 4-6% (DCCT). Existe una amplia variabilidad de los valores de referen-
cia, dependiendo del método utilizado por cada laboratorio y, por tanto, para
ser comparables debe calcularse la media y la desviacion estdndar (DE) para

cada poblacion.

METODOS PARA VALORAR EL CONTROL GLU-
CEMICO

Glucemia basal
Antes de que se dispusiera de las proteinas glicadas y las técnicas de auto-
andlisis en sangre capilar, la determinacidn ocasional de la glucemia basal era

el unico método para el control glucémico.

Actualmente se considera que, dada la gran variabilidad de la glucemia
durante distintos momentos del dia, y que existen otros métodos mds ade-
cuados, una determinacion aislada no tiene ningin valor para poder
ajustar el tratamiento de un paciente diabético.
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Proteinas glicadas

Las proteinas pueden sufrir un proceso de glicacion que consiste en la
incorporacién no enzimdtica de glucosa a su molécula. La reaccién es poco
reversible y su intensidad depende de la concentracién de glucosa en el
medio. Se dispone de dos métodos de medida: 1a hemoglobina glicosilada y

la fructosamina.

a) Hemoglobina glicosilada (HbA1c)

Es el mejor pardmetro para valorar el control glucémico a largo plazo,
especialmente la HbAlc. La hemoglobina glicada se genera por la glicacion
no enzimatica de la cadena b de la hemoglobina. Su concentracién muestra el
control glucémico de los 2-4 meses previos (la vida media de la molécula de

hemoglobina).

La prueba no varia por la ingesta de alimentos, el ejercicio fisico o el
estrés metabdlico agudo, y puede realizarse en cualquier momento del dia sin
estar en ayunas. Sin embargo, los valores pueden disminuir en caso de ane-
mia, uremia, hemoglobinopatias (S, C y D) y embarazo, y pueden aumentar

en alcoholismo y consumo de salicilatos a dosis altas.

Se elige siempre la fraccion c de la hemoglobina A1, por ser mds estable
y poseer una mejor correlacion con la aparicion de complicaciones crénicas,

pues refleja exclusivamente la glicacién por niveles elevados de glucosa.

Hay una variabilidad de los valores de normalidad dependiendo del méto-
do utilizado por el laboratorio, por lo que debemos conocer los valores de
normalidad de nuestro laboratorio de referencia. Valores de 4 DE por encima
del valor de la media de la normalidad pueden definirse como buenos, y hasta
6 DE como aceptables.

Los estudios UKPDS y DCCT no han podido determinar unas cifras de

HbAlc a partir de la cual no aparezcan complicaciones, por lo que el objeti-

vo debe ser conseguir la cifra de HbAlc mds baja posible. En nuestro dia a
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dia vemos que muchos pacientes presentan un control deficiente (HbAlc
>8%). Sin embargo, es importante saber que una reduccién parcial de la
HbAlc en un paciente con valores muy elevados (>10%) puede ser mads

beneficiosa que la misma reduccién en un paciente con un control aceptable.

Se debe realizar como minimo 2 veces al afio en pacientes con diabetes
tipo 2, y 3-4 determinaciones en diabéticos tipo 1, siempre y cuando estén
controlados y no haya cambios terapéuticos importantes. En tal caso se

aumentara el nimero de determinaciones.

- Ejemplo para el cdlculo de los puntos de corte para valorar el control gli-
cémico, partiendo de los valores de normalidad del laboratorio.

Para un valor de normalidad de HbAlc de 4%-6% (el intervalo expresa

la media =2 DE) 6% = Valor mdximo,; 4% = Valor minimo

Cdlculo de la media X = (valor minimo + valor mdximo)/2;,X = (4 + 6)/2 = 5%
Calculo de la DE = (valor mdximo - valor minimo)/4, 1 DE = (6 - 4)/4 DE = 0.5%

Cdlculos del nivel de control:

- Objetivo de control: Hasta la media + 4DE; 5% + (4 x 0,5%) = 7%

- Precisa intervencion: Superior a la media + 6 DE; 5% + (6 x 0,5%) = 8%
- Control muy deficiente: Superior a la media + 12 DE; 5% + (12 x 0,5%) = 11%

b) Fructosamida

La técnica se basa en el grado de glicacion de las proteinas séricas (GSP)
o de la albimina (GSA), que constituye el 90% de ellas, medido por un méto-
do basado en la capacidad de las quetoaminas (fructosaminas) para actuar

como agentes reductores en soluciones alcalinas.
Su principal problema es su gran variabilidad intraindividual, segtn el

método que se utilice y segtin se corrija 0 no por la concentracién de protei-

nas en plasma existente.
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Refleja el control de la glucemia en las 2-3 semanas previas (el ciclo de
recambio de la albimina es de 14-20 dias), pero los niveles no se correlacio-
nan con el riesgo de desarrollo de complicaciones crénicas, por lo que no se

recomienda su utilizacion.

Tiene ademds otras limitaciones, ya que los valores pueden modificarse
durante el embarazo, en caso de deshidratacién, dislipemia y en tratamiento
con diuréticos. Tampoco es 1til si existen asociadas alteraciones de la albu-

mina, cirrosis hepdtica, Sindrome nefrético y/o trastornos tiroideos.

Los valores de buen control son <3 mmol/l, los valores aceptables van de
3-3,3mmol/l, y control deficiente son cifras >3,3mmol/l.

- Glucemia capilar (ver tema autocontrol)
- Cetonuria (ver tema autocontrol)

- Glucosuria (ver tema autocontrol)

BENEFICIOS DE LA MEJORA DEL CONTROL.
ESTUDIOS CLINICOS PROSPECTIVOS: DCCT vy
UKPDS.

Durante muchos afios se estuvo discutiendo sobre un tema crucial: ;puede
el control estricto de la glucemia retardar o corregir las complicaciones cré-
nicas producidas por la diabetes? Pero hoy en dia, no cabe discusién sobre
este tema después de la publicacién de los estudios prospectivos: DCCT y
UKPDS.

El Diabetes Control & Complications Trial (DCCT)

Demostrd que un tratamiento intensivo tendente a mantener un control estricto
de la glucemia (HbA1c 6%) puede prevenir el desarrollo y posterior progresion
de las complicaciones microvasculares que afecta a los diabéticos tipo 1.
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Objetivo del Estudio: Demostrar que el buen control de la glucemia influia

sobre la aparicién y desarrollo de las complicaciones cronicas de la diabetes.

Muestra: En este estudio multicéntrico participaron 1.441 pacientes diabéti-
cos seleccionados al azar entre 13 y 39 afios, con al menos 1 afio desde el
diagndstico, pero menos de 15 afios, que se inyectaban no mds de dos veces
al dia, y que no presentaban complicaciones o lo hacian en grado minimo. El

seguimiento fue de 10 afos (3 a9, 6’1 de media).

De los 1.441 pacientes seleccionados, 726 no presentaban retinopatia y 715
la presentaban en grado minimo; en ambos grupos se aleatorizaron los
pacientes a dos tipos de tratamiento:

Tratamiento Convencional:

- No presentar sintomas de hipo ni de hiperglucemia
- Ponerse 1-2 inyecciones al dia de insulina

- Controlarse la glucemia diariamente

- Hacerse una HbAlc cada 3 meses

- Educacion sobre dieta y ejercicio

Tratamiento Intensivo:

- 3 0 mas inyecciones/dia o bomba de infusién continua de insulina

- 4 0 mas determinaciones de glucosa en domicilio/dia

- Hospitalizacion para iniciar la terapéutica

- Educacion sobre dieta, ejercicio y control para llegar a los objetivos perse-
guidos

- Visitas mensuales y consultas por teléfono tan frecuentes como fuese nece-

sario

Los objetivos analiticos eran similares para ambos grupos: mantener la gluce-
mia lo mas cercana posible a lo normal, antes de la comidas 70-120 mg/dl, des-
pués de las comidas <180 mg/dl, y a las 3 de la madrugada >65 mg/dl. Los obje-
tivos de HbAlc era que fuera menor que el limite alto de la normalidad (6°05%)
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Resultados:

La terapia intensiva redujo:

- La retinopatia clinicamente significativa entre el 34-76%

- La retinopatia no proliferativa grave, retinopatia proliferativa y terapia con
laser en un 45%

- La primera aparicién de cualquier retinopatia en un 27%

- El primer estadio de afectacién renal (microalbuminuria) en un 35%

- La aparicion de nefropatia clinica en un 56%

- La neuropatia clinica en un 60%

- Disminuy6 sustancialmente la HbAlc

- No causé muertes, accidentes macrovasculares importantes o empeora-
miento en el estatus de comportamiento neuroldgico o en la calidad de vida

Situaciones en las que el riesgo/beneficio de utilizar una terapia intensiva
puede ser menos favorable:

- Pacientes con hipoglucemia grave recurrente o inadvertida

- Pacientes con complicaciones muy avanzadas, tales como insuficiencia
renal

- Pacientes con enfermedad arteriocoronaria o vasculocerebral

- Nifios menores de 13 afios

Problemas:

- Falta de medios

- Falta ce conocimientos y de interés por parte de los pacientes
- Grado de aceptacién

- Actitud del entorno

- Falta de preparacién por parte del personal sanitario

El United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
Demostré que independientemente del tratamiento empleado en la diabetes tipo 2,
cualquier descenso de la hemoglobina glicosilada redunda en un beneficio para el
paciente, originando una clara disminucion del riesgo de complicaciones graves.

Sin importar el procedimiento que se emplee, lo importante es conseguir un
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control glucémico tan proximo a la normalidad como sea posible. Nuestros

esfuerzos deben centrarse en el descenso de la hemoglobina glicosilada.

Objetivos:

- (Puede un tratamiento intensivo de la diabetes tipo 2, dirigido a mantener
la glucemia préxima a la normalidad, disminuir la presentacion y progresion
de las complicaciones micro y macrovasculares?

- ( Tiene alguno de los tratamientos farmacoldgicos posibles ventajas o incon-

venientes respecto a los demds?

Muestra:

En este estudio multicéntrico participaron inicialmente 5.102 pacientes recién
diagnosticados de diabetes tipo 2, pasando por un periodo de 3 meses durante
el cual fueron tratados con dieta. Pasado este tiempo, se excluy6 a todos los que
presentaban glucemia en ayunas <108 mg/dl o >270 mg/dl, quedando 4.209.

De los 4209, 342 presentaban un IMC >27, entrando en un estudio paralelo
con metformina. Los 3868 restantes se aleatorizaron en 2 grupos: "trata-

miento convencional" y "tratamiento intensivo".

Tratamiento Convencional:
- Inician el tratamiento con Dieta (1.138)

- Objetivo de glucemia en ayunas <270 mg/dl y ausencia de sintomas

Tratamiento Intensivo:

- Inician el tratamiento con Sulfonilureas (clorpropamida o glibenclamida) o
con Insulina (1.573 y 1.156 respectivamente)

- Objetivo de glucemia en ayunas <108 mg/dl

Los dos grupos diferfan por el tratamiento inicial al que fueron asignados,

dieta-convencional, y farmacolégico-intensivo, pero la diferencia entre los gru-

pos no era el farmaco utilizado, sino el objetivo y el consiguiente algoritmo.
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Alo largo de los 20 afios que durd el seguimiento, los pacientes, tanto de uno como

de otro grupo, fueron cambiando de tratamiento si los objetivos no se alcanzaban.

Indicadores de complicaciones de la diabetes:
- Muerte relacionada con diabetes

- Infarto de miocardio

- Angor pectoris

- Insuficiencia cardiaca

- Accidente cerebrovascular

- Insuficiencia renal*

- Amputacién (al menos de 1 dedo)
- Hemorragia vitrea*

- Fotocoagulacion retiniana*

- Ceguera (al menos de 1 o0jo)

- Extraccién de catarata

* complicaciones microvasculares

Resultados

La aplicacién de un control glucémico intensivo mantuvo la HbAlc 0,9%
mads baja durante una media de 10 afios, desde el diagndstico de la diabetes
tipo 2 y redujo el riesgo de:

- 12% para cualquier indicador relacionado con diabetes (p=0,029)
- 25% para indicadores microvasculares (p=0,0099)

- 16% para infarto de miocardio (p=0,052)

- 24% para extraccion de catararta (p=0,046)

- 21% para retinopatia a 12 afios (p=0,015)

- 33% para la albuminuria a 12 afios (p=000054)

Reduccién del riesgo por un descenso del 1% de la HbAlc (p=<0,001):
- 21% para cualquier indicador relacionado con la diabetes

- 25% en muerte relacionada con diabetes

- 18% en infarto de miocardio
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- 15% en accidente cerebro-vascular
- 35% en indicadores micrivasculares
- 18% para extraccion de cataratas

Efectos adversos del tratamiento intensivo observados en el UKPDS:

- Hipoglucemias (2%). Pese a que la hipoglucemia es un efecto a tener en
cuenta y, la inica barrera para el intento de normoglucemia, resulta ser poco
frecuente y, por tanto, mucho menos limitante que en la diabetes tipo 1.

- Ganancia de peso (2,9 Kg). Dado el largo tiempo de seguimiento, la ganan-
cia puede considerarse muy moderada. La mayor ganancia de peso se produ-
ce al comienzo del estudio, tendiendo a estabilizarse después.

Problemas:

- Nivel educativo

- Limitaciones fisicas

- Falta de motivacion

- Problemas de infraestructura y coordinacién

PLAN TERAPEUTICO

Para alcanzar los objetivos propuestos de control, nuestra actividad
como enfermeros/as debera incluir:

* Los objetivos de control serdn personalizados y elaborados conjuntamente
con el paciente.

* Dieta personalizada respecto al tipo de comidas, cantidades y horarios.

» Cambios de estilo de vida: actividad fisica adecuada y abandono del tabaco.
* Dosis y horarios de administracién de los hipoglucemiantes orales o insuli-
na, y como variar el tratamiento en funcién del autoanalisis.

* Instrucciones sobre el tipo de autoandlisis que se ha de realizar, frecuencia
de éste, y utilizacién y manejo en funcién de los resultados.

* Educacion para el autocuidado del paciente y la familia.
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Controles periédicos

En las visitas de control realizaremos:

* Revision de la libreta de autocontrol y tratamiento que sigue.

» Comentario de objetivos de control y cambios que sean necesarios.

» Comentario de preguntas y problemas que plantee el paciente.

* Educacion sanitaria continuada.

* Determinar HbAlc, peso, TA, colesterol y triglicéridos, con la periodicidad

que corresponda.

Deben realizarse también controles anuales de:

* Exploracién ocular y de la visién (con pupilas dilatadas)

* Funcién renal

* Exploracién de pies, boca y piel.

» Exploracién neuroldgica

* Valoracién de factores de riesgo cardiovascular (TA, lipidos y hdbito taba-
quico)

* Repaso sobre dieta, ejercicio y técnicas de autocontrol

Hay que tener en cuenta que muchas veces los pacientes son personas ancia-
nas o con enfermedades o discapacidades importantes. En estos casos, el
buen control de su diabetes pasa a un segundo plano, para ellos a veces pasa
a ser el menor de sus problemas. Tienen una menor necesidad de prevenir
complicaciones crénicas, dada su menor expectativa de vida, y las hipoglu-

cemias son peligrosas.

Los objetivos del tratamiento deben centrarse solamente en evitar los sinto-
mas de las complicaciones agudas y el sobretratamiento. Asi mismo, debe-
mos procurar variar lo menos posible los hédbitos de vida del paciente, es
decir, los cambios dietéticos y las técnicas de autocontrol deben ser los mini-
mos e imprescindibles. Es necesario prestar especial atencién a temas como

el cuidados de los pies y la prevencién y resolucion de hipoglucemias.
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DIFICULTADES EN EL CONTROL

En muchas ocasiones podemos encontrar dificultades para conseguir un buen
control de la diabetes. Siempre debemos de realizar un buen interrogatorio
para averiguar cudl es la causa real del mal control. La mayoria de veces no
se resuelve con aumentar la dosis de insulina o fairmaco oral, ya que el con-
trol deficitario se debe a otros problemas. Entre ellos podemos destacar:

* Necesidad de insulina. Debido al deterioro de la funcién de la célula 8 en
la historia natural de la diabetes (diabetes tipo 2)

* Aumento de la insulinoresistencia. Aumento de peso, sedentarismo o toma
de determinados farmacos (diabetes tipo 2)

* Errores en la administracion de la insulina. Confusion en el tipo de insu-

lina, errores en la técnica de autoinyeccién o dosis, etc.

* Variabilidad de absorcién. La absorcion depende del lugar de inyeccion, el

ejercicio fisico realizado, falta de rotacion o cambios bruscos de la zona, etc.

* No seguimiento de la dieta. No sélo transgresiones, sino también irregula-

ridad en los horarios y omisién de alguna ingesta.

e No realizacion de ejercicio fisico o realizarlo de forma inadecuada

(intensidad, horarios).

* No cumplimiento del tratamiento farmacolégico. No sélo omision de la

toma o inyeccidn, sino también intervalos fairmaco-ingesta inadecuados.

e Técnica de autoanalisis incorrecta. Reflectometro no calibrado, tiras

caducadas o mal conservadas.

« Utilizacién de farmacos hiperglucemiantes: diuréticos, B-bloqueantes, corticoi-

des, antimicrobianos, anticonceptivos orales, analgésicos a dosis altas y fibratos.
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* Procesos intercurrentes: fiebre, afecciones bucales, infecciones respirato-

rias y urinarias.

* Enfermedades concomitantes: hepatopatia crénica e insuficiencia renal

cronica.

* Trastornos del comportamiento y psiquicos. Este aspecto tiene especial
importancia en la diabetes tipo 1.

* Problematica socio-familiar. Muy importante también en la diabetes tipo 1.

Debido a esta realidad nunca debemos modificar tratamientos o tomar
decisiones teniendo conocimiento sélo de una cifra de glucemia capilar, o
incluso de un perfil glucémico, aunque éste ya nos proporcione mas
informaciéon. Como ya se ha dicho en multitud de ocasiones '"Cada dia-
bético es un mundo'', por lo que debemos intentar conocer ese mundo
para realizar una buena actuacion.

PROPUESTAS PARA MEJORAR EL CONTROL
METABOLICO

» Conocer las motivaciones y necesidades sentidas por el diabético.
e Individualizar y pactar los objetivos de control con cada paciente. Marcar
metas realizables, aunque sean pequefas, y plazos de tiempo. Asi mismo,

habrd que modificar y adaptar de forma periddica los objetivos.

* Entregar a los pacientes por escrito lo mds importante de cada una de las
visitas para el autocontrol.

e Fomentar activamente el autocontrol/autocuidado.
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» Comentar e interpretar con el paciente los resultados de los controles (glu-

cemias capilares, glucosurias, HbAlc, etc.)

* Homogeneizar los criterios y actitudes de todos los profesionales implica-

dos en la educacion del diabético.
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III. COMPLICACIONES AGUDAS
DE LA DIABETES

HIPOGLUCEMIA

INTRODUCCION

La hipoglucemia constituye la complicacién aguda mds frecuente en la
Diabetes. Se define siempre desde el punto de vista bioquimico, como el des-
censo de la glucosa en sangre por debajo de 60 mg/dl (3,3 Mmol/l), en san-
gre venosa, o 50 mg/dl (2,8 Mmol/l) en sangre capilar, independientemente

de la presencia o ausencia de sintomatologia acompanante.

La trascendencia de las hipoglucemias radica en que puede producir, si no se
corrige rapidamente, lesiones cerebrales irreversibles que ponen en peligro la
vida del paciente, y en las circunstancias en las que se producen (conducien-
do un vehiculo, practicando ciertos deportes, ...).

La hipoglucemia estd intimamente ligada al tratamiento de la diabetes, sien-
do un efecto secundario o indeseable de ésta. Aparece, por supuesto, con
mucha més frecuencia durante el tratamiento con insulina, pero también apa-
rece con la utilizacién de hipoglucemiantes orales como las sulfonilureas.
Los diabéticos tipo 2 en tratamiento con insulina son cada vez mads, al igual
que los tratados con dosis altas de farmacos orales, por lo que en la actuali-
dad las hipoglucemias han cobrado protagonismo. La mayoria serdn hipo-
glucemias leves pero aproximadamente el 10% de los diabéticos tendran epi-

sodios graves.
El temor a la hipoglucemia por parte de los pacientes puede impedir la

mejoria del control metabélico, por lo que hay que dar a los pacientes la
oportunidad de expresar sus temores.
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Los resultados del Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) han
puesto de manifiesto que con un estricto control metabdlico las hipogluce-
mias que se producen son mds frecuentes y mas graves. Asi, se ha constata-
do en dicho estudio, que el riesgo de hipoglucemias graves es 3 veces supe-
rior en pacientes tratados con insulinoterapia intensiva (3 o mas dosis de
insulina), que aquellos otros que fueron tratados con la terapia convencional

(2 dosis de insulina).

Regulacion de la glucosa

Las hormonas que intervienen en la homeostasis o regulacion de la glucosa
son:

* Con efecto hiperglucemiante: el glucagdn, la adrenalina, el cortisol y la hor-

mona de crecimiento (GH).

» Con efecto hipoglucemiante: la insulina.

Fisiopatologia de la hipoglucemia

La disminucién de los niveles plasmaticos de glucosa son debidos a una serie
de factores:

* Disminucién del aporte de glucosa por disminucién de la ingesta o aumen-
to del gasto.

* Aumento absoluto o relativo de insulina.

* Disminucién de las hormonas de la contrarregulacién (glucagén, adrenali-

na, glucocorticoides y GH).

CAUSAS FRECUENTES DE HIPOGLUCEMIAS

- Excesiva dosis de insulina o sulfonilureas.

- Los errores dietéticos, debidos a la disminucién del aporte de HC, por omi-
si6n de alguna comida o suplemento, o por el retraso en el horario de las
comidas.

- El aumento de la actividad fisica, por la realizacién de un ejercicio intenso
y repentino, o prolongado, sin haber ajustado la dosis de insulina a dicho ejer-
cicio. La hipoglucemia puede ocurrir durante el ejercicio, o con posterioridad

al mismo, en un periodo comprendido entre 6 y 15 horas tras su finalizacion.
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- Errores en la administracion de la insulina, pudiendo producirse tanto en la
dosificacién como en la técnica de inyeccion.

- La ingesta excesiva de alcohol, que provoca una disminucién de la produc-
cién endégena de glucosa y potencia la accion hipoglucemiante de la insuli-
na.

- La insuficiencia renal crénica, que produce una disminucién del aclara-
miento de la insulina, lo que, a su vez, provoca una disminucién de las nece-
sidades de dicha hormona, que si no se acompaiia de una disminucién de su
dosis, favorece la aparicién de hipoglucemias.

- La insuficiencia hepatica, con destruccién de mas del 80% del parénquima
hepatico, produce una disminucién de la glucogenolisis, asi como una insu-
ficiente metabolizacién de la insulina, lo que también favorece la aparicion
de hipoglucemias.

- Interaccién farmacolégica entre sulfonilureas y otros farmacos como salici-
latos, B-bloqueantes, sulfamidas, inhibidores de la MAO, anticoagulantes
dicumarinicos, fenilbutazona...

- No haber previsto que se necesita menos insulina después de una infeccién
o enfermedad o situacion de stress.

- Paso de insulina de origen animal a humana.

- Cambio de lugar de inyeccion.

- Existencia de lipohipertrofia.

- Pérdida importante de peso.

- Enfermedades concomitantes (Enfermedad de Addison, Hipotiroidismo...).

- Lactancia materna.

- Un factor de riesgo lo constituye la edad avanzada, y ello es debido a:
- La dificultad que tiene el sistema nervioso auténomo de los ancianos para
reconocer los sintomas hipoglucémicos y poner en marcha los mecanismos
compensadores necesarios para evitarlos.

- La presencia de una sintomatologia, generalmente mds inespecifica y difi-
cil de reconocer.

- La gran frecuencia de alteraciones de la funcién hepatica y renal, y que pue-
den prolongar los efectos de los hipoglucemiantes orales y de la insulina por
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una defectuosa metabolizacién de éstos, favoreciendo, por tanto, la aparicién
de hipoglucemias.
- La posibilidad de que el paciente anciano confunda la sulfonilurea con otra

medicacién o haga un cambio en su dosificacion.

En los pacientes ancianos el control metabélico estricto esta contraindi-
cado por tener un mayor riesgo de hipoglucemias, lo que puede desenca-
denar accidentes cerebrovasculares, arritmias o IAM en pacientes con
enfermedad vascular previa.

CLASIFICACION DE LAS HIPOGLUCEMIAS

La clasificacién se realiza segin su gravedad (Tabla 1):

Tabla 1
- Asintomdtica o bioquimica.

- Sintomdtica leve o moderada.

- Sintomdtica severa o grave.

- Hipoglucemias asintomaticas: requieren para su diagndstico la medicién
de la glucemia plasmaética. Se producen generalmente por las noches, y sue-
len estar relacionadas con los niveles glucémicos de antes de acostarse y en

ayunas.

- Hipoglucemias leves o moderadas: son aquellas hipoglucemias en las que
el paciente reconoce los sintomas del descenso de la glucosa en sangre y los
trata él mismo.

- Hipoglucemias severas o graves: en estas hipoglucemias se altera la con-

ciencia y se precisa la ayuda de otras personas y en muchas ocasiones de hos-

pitalizacion.
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SINTOMATOLOGIA
Los signos y sintomas de la hipoglucemia estan en relacién con multiples fac-
tores.

Tabla 2
- Factores:
- El grado de hipoglucemia alcanzado.
- Los niveles de glucemia previos.

- La presencia o no de neuropatia autonoma,

- La brusquedad con la que se instaure el cuadro hipoglucémico.

Los sintomas varian de un individuo a otro, por lo que es muy importan-
te que cada diabético aprenda a reconocer los suyos, puesto que aunque vari-

en de un individuo a otro, suelen repetirse en un mismo paciente (Tablas 3-5).

Las instrucciones que se dan a familiares, amigos y compafieros de trabajo
resultan especialmente importantes para los pacientes expuestos al riesgo de

hipoglucemia grave.

Tabla 3

- Sintomas premonitorios
- Ansiedad.
- Inquietud.
- Distanciamiento de la realidad.
- Despersonalizacion.
- Sensacion de "borrachera".
- Cambios de humor.
- Hiperactividad.
- Estado de vigilia excesiva.

- Excitacion.
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Tabla 4
- Sintomas de la hipoglucemia leve, secundarios a la estimulacién simpatica:
- Nerviosismo.
- Debilidad
- Sensacién intensa de hambre.
- Palpitaciones.
- Taquicardia.
- Sudores.

- Temblores.
- Palidez.

Tabla 5
- Sintomas de la hipoglucemia severa, secundarios a la neuroglucopenia:
- Confusién mental.
- Conducta anormal
- Trastornos del lenguaje
- Marcha inestable.
- Adormilamiento.
- Agresividad.
- Visién borrosa.
- Cefaleas.

- Convulsiones.

- Coma.

Casos especiales sobre los que advertir al paciente:

- La hipoglucemia debida a un descenso rapido de la glucemia produce sin-
tomas distintos a los de una hipoglucemia de evolucién lenta.

- El alcohol, la neuropatia auténoma, la diabetes de muchos afos de evolu-
cion, la edad avanzada, o ciertos farmacos como los B-bloqueantes también
modifican los sintomas clinicos de la hipoglucemia, de tal manera que el
paciente no puede reconocerlos.
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- El descenso rdpido de una glucemia alta, hasta sus limites normales, puede
provocar sintomas similares a los de una verdadera hipoglucemia.
- ¢ Ansiedad o hipoglucemia? La ansiedad produce en ocasiones algunos sin-

tomas parecidos a los de la hipoglucemia.

Consecuencias:

- Como consecuencia de la existencia de hipoglucemias reiteradas, pueden
producirse secuelas o lesiones irreversibles a nivel del Sistema Nervioso
Central (encefalopatia post-hipoglucémica), que se manifiestan clinicamente
por ataxia, trastornos psiquicos, crisis epileptiformes, etc.

- Pueden actuar como factor desencadenante de complicaciones vasculares
agudas a nivel cardiolégico, como una Angina de pecho o un Infarto de mio-
cardio, y a nivel cerebral, como un Accidente Cardiovascular, que pueden ser
potencialmente mortales.

- Consecuencias debidas a las circunstancias en las que se producen: condu-
ciendo un vehiculo, practicando ciertos deportes, etc.

- En pacientes con Retinopatia diabética, las hipoglucemias pueden desenca-
denar una hemorragia retiniana.

- La mortalidad por hipoglucemia grave es de un 3-4%.

HIPOGLUCEMIAS NOCTURNAS

El suefio es de por si un factor de riesgo para hipoglucemias dada su condi-
cion de periodo interdigestivo prolongado. Esta circunstancia se ve favoreci-
da por los cambios en la sensibilidad de los tejidos a la accién de la insulina

inducida por el ciclo circadiano hormonal.

Durante el suefio se desconectan muchos circuitos de alarma y los sintomas que
habitualmente advierten de una hipoglucemia pueden no estar presentes, por lo
que las hipoglucemias nocturnas suelen pasar inadvertidas. A pesar de ello
existen unos signos de alarma que nos pueden indicar su sospecha (Tabla 6).

Adicionalmente el suefio altera la contrarregulacién hormonal a la hipoglu-

cemia tanto en sujetos sanos como en diabéticos, y si a ello afiadimos la
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variabilidad intraindividual de la insulina, que puede llegar hasta el 50% en
horas de la noche, es practicamente inevitable la aparicién de una hipogluce-

mia nocturna en un diabético controlado.

La unica manera de detectarlas es realizando una glucemia capilar entre
la 1:00 y las 4:00 de la madrugada, (pico mdximo de accién de la insulina
NPH administrada antes de cenar) por lo que es muy importante, por no decir
imprescindible, que todo paciente diabético determine de vez en cuando su
glucemia entre dichas horas.

Tabla 6.
Signos de alerta de hipoglucemia nocturna
- Presencia de una glucemia < 130 mg/dl antes de acostarse.
- Glucemia basal muy alta (Efecto Somogyi).
- Si el paciente sufre pesadillas, inquietud, sudoracién nocturna, cefaleas

matinales y dificultades de concentracion al levantarse.

"EFECTO SOMOGYI"

El efecto Somogyi es una hiperglucemia posthipoglucémica generalmen-
te asintomatica. Se caracteriza por presentar hiperglucemia en ayunas,
secundaria a hipoglucemia nocturna, por aumento de la actividad de las hor-

monas de la contrarregulacién, debido a la bajada de la glucemia.

Es una hiperglucemia posthipoglucémica no justificable por el tratamiento
excesivo de la hipoglucemia, ni por la disminucién de las dosis de insulina,
ni por el control pobre de la diabetes. Debe sospecharse, en ausencia de hipo-
glucemia detectada, cuando a pesar de administrar dosis de insulina cada vez
mayores no mejora el control, o bien cuando se alternen glucemias muy ele-
vadas con normales y/o bajas sin haber habido modificaciones del tratamien-
to o de la actividad fisica, siendo lo indicado no modificar el tratamiento y

realizar controles para detectar la posible hipoglucemia nocturna.
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"FENOMENO DEL AMANECER"
Se caracteriza también por presentar hiperglucemia en ayunas, pero el meca-
nismo es diferente. Consiste en el aumento progresivo de la glucemia a par-

tir, generalmente, de las 5 de la mafiana.

Para diferenciarlo del efecto Somogyi, al practicar una glucemia a las 4 de la
mafiana, no encontramos una hipoglucemia. Suele darse, a menudo, durante
la adolescencia, y habitualmente se soluciona inyectdndose la insulina NPH

antes de acostarse, en lugar de antes de cenar.

DIAGNOSTICO

Cléasicamente el diagnéstico de hipoglucemia se realiza cuando se cumple la
triada de Whipple (Tabla 7). Se realizarda mediante una glucemia capilar, y si
bien éste se confirma con una glucemia <50 mg/dl, ésta puede ser mds ele-
vada si ya se ha iniciado la contrarregulacion. Ante la sospecha de una hipo-
glucemia, aunque los sintomas no estén muy claros, se tratara como si lo
fuera. Se debe tratar ademas de forma inmediata, sin esperar siquiera a

confirmacién con una glucemia capilar.

Los errores mds comunes que se cometen en la resolucién de las hipogluce-
mias son, retrasar el tratamiento para ver si se pasan los sintomas y esperar a
la siguiente comida, o comer excesiva cantidad de hidratos de carbono. Este
segundo error se produce muy habitualmente, sobre todo con las hipogluce-
mias nocturnas, debido a la ansiedad, nerviosismo y ansias con la que se
ingieren los hidratos de carbono. Esta mala resolucion conlleva en el primer
caso a una hipoglucemia grave, y en el segundo, a un pico hiperglucémico

posterior.
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(Tabla 7)
Triada de Whipple.
- La presencia de signos y sintomas compatibles con hipoglucemia.
- La existencia de concentraciones plasmaticas de glucosa bajas (<50 mg/dl).

- La desapariciéon o mejoria de los sintomas al elevarse las concentraciones

plasmadticas de glucosa con el tratamiento.

TRATAMIENTO

Hipoglucemia leve 0 moderada

- En estos casos al estar el paciente consciente, el tratamiento serd por via
oral:

1. 10-20 gr. de HC de absorcién rapida (1-2 raciones de HC). En diabéticos
tratados también con acarbosa/miglitol, dos terrones de azicar, o dos com-
primidos de Glocosport® (Tabla 8).

2. Si no mejora en 5-10” repetir dosis.

3. La recuperacion a la normoglucemia debe seguirse a los 10-15° con 20 gr.
de HC de absorcion lenta, como leche o pan.

- En pacientes tratados con insulina es conveniente valorar el momento de la
aparicion de la hipoglucemia:

1. Si ocurre 30’ antes de una de las comidas principales, bastara con adelan-
tar la comida empezando por la fruta.

2. Si ocurre entre 30-60 antes de una comida, se tomaran 10gr. de HC de
absorcion rapida.

3. Si ocurre mds de 1 hora antes de una comida, se tratard segiin los puntos
1,2, 3.

4. En las hipoglucemias nocturnas, en las que hay situacién de riesgo y en
las que faltan varias horas para la siguiente comida, se dardn 20-30 gr. de HC

de absorcion rdpida y se seguird con los pasos 2y 3.
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Hipoglucemia grave.

* El paciente estd inconsciente y es incapaz de tomar alimento por via oral,
por lo que se administra 1 mgr de Glucagoén s.c/i.m, siendo éste el tratamien-
to extrahospitalario de eleccién. La mejoria suele ser inmediata, por lo que,
sino es asi, se repetird de nuevo a los 5-10°. El efecto del Glucagén es tran-
sitorio por lo que recuperada la conciencia, el paciente deberd ingerir HC
para evitar asf la recurrencia de la crisis hipoglucémica.

* El tratamiento hospitalario de la hipoglucemia severa consiste en la admi-
nistracién de glucosa intravenosa hiperténica al 50% primero, para pasar pos-
teriormente a suero glucosado al 5-10%, vigilando al paciente durante varias
horas.

* El Glucagén no responde en hipoglucemias inducidas por alcohol o en
situaciones de ayuno muy prolongado. Sin embargo, es muy ttil en pacientes
tratados con sulfonilureas, y debe utilizarse con control en pacientes con his-
toria previa de CIL

(Tabla 8)
Sustancias para el tratamiento de la hipoglucemia
(Equivalencias a 10 g de hidratos de carbono)
- De eleccion:
- Un vaso de zumo de fruta
- 2,5 cucharadas de azicar
- Un sobre de azicar de cafeteria
- 2 cucharadas de miel
- 2 caramelos
- 6-7 caramelos de goma
- Una bebida edulcorada (colas, naranjadas, limonada)
- 2 comprimidos de glucosa (Glucosport®)
- De absorcién menos rdpida:
- Fruta: 200 g de mel6n o 50 g de plédtano
- Lacteos: 200 g de leche
- Harinas: 15 g de tostadas o 20 g de pan tierno o 2-3 galletas Maria
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Tratamiento

Glucemia (mg/dl) Tratamiento

50-70 Vaso de zumo o leche + 3 galletas Maria

30-50 2 terrones o cucharadas de azicar en leche o agua
<30 Glucagén sc/im 0,5-1-2 ml o Glucosmén iv/rectal

(20-50 ml al 33-50%)

Tomado de Glycos, 1998

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

- Hipoglucemias secundarias a sulfonilureas de vida media-larga (clopropa-
mida, glibenclamida), que pueden ser graves, sobre todo en pacientes mayo-
res; requieren observacion de 48-72 horas y tratamiento inmediato con
Glucosmén® 50 i.v/rectal y perfusioén continua de glucosa al 5-10%.

- Hipoglucemias por ingesta alcohdlica.

- Hipoglucemias graves que no responden a las medidas habituales.

PREVENCION

La persona con diabetes debe saber:

- Cudles son los sintomas de alerta.

- Cudles son las causas de la hipoglucemia.

- Que debe llevar siempre encima azucares y el carnet de diabético.

- Tratamiento de la hipoglucemia y conducta que debe seguirse ante una
hipoglucemia segtin en qué lugar y en qué horario se produzca.

- Como debe actuar la familia y/o amigos en caso de coma hipoglucémico.

- Que debe registrar la hipoglucemia en el cuaderno de autocontrol.

- Que debe determinar los niveles de glucosa en sangre ante cualquier sinto-
ma sospechoso de hipoglucemia.

- Cuales son las normas para la prevencion de hipoglucemias
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Precauciones que debe tener:

- No se debe retrasar el tratamiento de la hipoglucemia. Ante la duda es pre-
ferible tratar la situacién como si lo fuera.

- Las hipoglucemias nocturnas suelen pasar inadvertidas, por lo que deben ser
especialmente prevenidas.

- Los pacientes con neuropatia diabética pueden tener alterada la respuesta
simpdtica-parasimpatica.

- La hipoglucemia secundaria a hipoglucemiantes orales precisa observacién
de 24-72 h.

- Si aparecen sintomas de hipoglucemia leve con SU, se interrumpira el tra-
tamiento.

- Tras una hipoglucemia se aconsejara reposo e hidratos de carbono de absor-
cién lenta.

- Si se trata con Glucagén tomard H.C. cuando esté consciente.

- En tratados con acarbosa asociada a insulina o SU ante una hipoglucemia

hay que dar glucosa.

El mejor tratamiento es la prevencion, y la mejor prevencion es la prac-
tica de autoanalisis capilar y la Educacion Diabetologica del paciente.

CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD)

CONCEPTO Y FISIOPATOLOGIA

La CAD es la complicacién aguda mas frecuente después de la hipoglucemia.
Aparece en cualquier tipo de diabetes, si bien es mucho mas frecuente en la
diabetes tipo 1. Constituye una situaciéon de descompensacién metabdlica
severa que se caracteriza por una hiperglucemia, normalmente superior a
300 mg/dl; un aumento de cuerpos cetonicos totales plasmaticos, y acido-
sis metabdlica, junto con deshidratacién e hiperosmolaridad plasmaticas en

mayor o menor grado. (Fig. 1)

Un 25% de la CAD aparece como primera manifestacion de la diabetes, sien-

do una complicacién grave cuya mortalidad antes de la existencia de insuli-
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na superaba el 60%, y actualmente, con un tratamiento rapido y adecuado, ha

disminuido a menos de 1%.

En la CAD se produce una combinacién de déficit de insulina, que puede ser
absoluto o relativo, y de resistencia insulinica. La hiperglucemia e hipercetone-
mia vienen dadas por la existencia de la resistencia insulinica, junto con el incre-
mento de glucosa a nivel hepatico a partir de las reservas de glucégeno y a par-
tir de la conversién de otros principios inmediatos en glucosa, mediatizados en
sentido positivo, por las hormonas contrarreguladoras, que ademads intervienen

en la destruccién de las grasas y en la formacién de los cuerpos cetdnicos.

La hiperglucemia va a originar una diuresis osmoética con pérdida de glucosa
por la orina (glucosuria), y de electrolitos que conlleva a la deshidratacién y
a una situacién de hiperosmolaridad en el plasma. A su vez el exceso de cuer-
pos ceténicos va a ocasionar un consumo de bicarbonato, un descenso de la
reserva alcalina, al ser sustancias dcidas, y si persiste este consumo, descen-

derd el pH. En definitiva aparece una acidosis metabdlica no compensada.

FACTORES DESENCADENANTES

* Infecciones. Constituyen el factor mas frecuente (30%), siendo no sélo las
graves las que pueden desencadenar una cetoacidosis diabética, sino a veces,
infecciones banales. Las mas frecuentes son las urinarias y las respiratorias.
* Stress, tanto fisico (cirugia), psiquico (examen), como metabdlico (emba-
razo).

* Supresion o disminucién brusca de la dosis de insulina que venia ponién-
dose el paciente. Suponen el 15-20% de las CAD.

* Transgresiones dietéticas. No s6lo en el sentido de excesiva ingesta de
hidratos de carbono, sino de una dieta excesivamente pobre en los mismos.
* Administracion de ciertos medicamentos: corticoides.

* Accidente cerebrovascular e Infarto de miocardio.

* Como primera manifestacion de una diabetes antes no conocida. Entre
el 20-25% de las diabetes aparecen con una CAD.

* En ocasiones no se llega a detectar factor precipitante. Suponen el 15-20%.
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DEFICIT DE INSULINA
(Secrecion disminuida, resistencia o ambos)
|
v v v v
glucogenolisis gluconeogénesis cetogénesis liposis
hepatica hepatica hepatica aumentada
aumentada aumentada aumentada
utilizacion utilizacion
de glucosa c. cetonicos
disminuida disminuida
v v
A N A N
HIPERGLUCEMIA HIPERCETONEMIA

Fig. 1. Patogénesis de hiperglucemia y cetonemia en la CAD

(adaptada de Barret y DeFronzo).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La CAD se desarrolla de forma gradual y paulatina a lo largo de dias. El
enfermo comienza con poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso
debido a la hiperglucemia constante y astenia, nauseas, vomitos, dolor
abdominal, aliento "'olor a manzana' y respiracion de Kussmaul (respi-
racion rapida y profunda) debido a la presencia de cuerpos cetonicos.
Posteriormente aparecen alteraciones neuroldgicas con somnolencia, obnubi-

lacidn, estupor y finalmente coma. (Fig.2)

El coma diabético o cetoacidético, es el estadio final de una situacién que
comienza por una cetoacidosis leve, que posteriormente, si no se corrige, llega a
desembocar en una situacién muy grave, pasando por una cetoacidosis modera-
da. No tiene focalidad neuroldgica, cursa con hipotonia, arreflexia y sin Babinski.



DIAGNOSTICO

Debe hacerse un diagndstico de la situacién, buscar el factor precipitante,
objetivar las complicaciones que hayan podido surgir y detectar enfermeda-
des acompaiiantes de la situacién metabodlica actual, sin olvidar, que no todos

los comas que pueden presentar los diabéticos son por cetoacidosis.

La hiperglucemia oscila entre 400 y 800 mg/dl aunque pueden haber cifras
de glucemia mayores o cercanas a la normalidad. Existe glucosuria, hiperce-
tonemia, y cetonuria. La acidosis metabdlica se manifiesta por disminucién
del pH, pCO, y bicarbonato.

El Na+ generalmente estd disminuido por el aumento de las pérdidas urina-
rias. El K+ inicialmente tiende a estar alto por la acidosis y luego disminuye
por las pérdidas urinarias y por el efecto de la insulina que hace que el K+
entre en la célula.

TRATAMIENTO

Consiste en rehidratar mediante fluidoterapia, insulinizar primero en bolo
y después mediante perfusion intravenosa continua, cuando sea posible, o por
via i.m/s.c. en su lugar. Siempre insulinas de accién rdpida, aunque en teoria
la insulina Lispro debiera ser también eficaz, y no hay que olvidarse del K+,

que si bien inicialmente puede estar alto, disminuye con la insulina. (Tabla 1)

Ocasionalmente es necesario administrar bicarbonato, s6lo se aconseja su

utilizacidn si existen situaciones graves:

- Acidosis con pH < 7,0 o HCO3' < 5,0 mEqg/1

- Hipotensién que no responde a la reposicién de liquidos

- Hiperkalemia grave con cambios en ECG o fallo ventricular izquierdo

Pero generalmente la acidosis metabdlica se corrige con los tres puntos fun-

damentales: hidratacion, insulina y K+.
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Siempre se debe intentar buscar y tratar el factor desencadenante de la
cetoacidosis. Esta busqueda y posterior tratamiento de la causa es muy
importante, puesto que en caso contrario, resolveriamos muy satisfactoria-
mente el episodio de cetoacidosis, pero nos encontrariamos probablemente

con nuevos episodios posteriormente, puesto que no hemos resuelto la causa

desencadenante.
DEFICIT DE INSULINA
HIPERGLUCEMIA \
/ HIPERCETONEMIA
DESHIDRATACION SLUSOaTRIA CETONURIA
INTRACELULAR
v
ACIDOSIS
METABOLI
POI.]D]I'
/ PERD]I)A ELECTROLITICA
DESHIDRATACION EXTRACELULAR DILATACION
| wrPRRVENTILACTON GASTRICA
»
HIPOVOLEMIA < vmun'rm
| SIGNO DEL PLIEGE | v DISMINUCION DEL
: PERISTALTISMO
| PIEL SECA Y CALIENTE | HEMOCONCETRACION
ENROJECIMIENT O
DE LA FACIES ANEHA R | TAQUICARDIA I
SHOCK ‘ HIPOTENSION |
COMA SUDORACION Y
FRIALDAD DE LA
v PIEL
MUERTE
OLIGOANURIA

Fig. 2. Mecanismos de produccion de las manifestaciones clinicas de la CAD
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(Tabla 1).
Elementos esenciales en el tratamiento de la CAD

* INSULINA
- 1°. 10 UI de insulina rapida en bolo.
- 2°.2-6 Ul/h durante 4 horas mediante perfusion i.v. continua

- 3°.1-2 Ul/hora cuando se corrige la acidosis

- LIQUIDOS

- 1 I/h de suero fisioldgico al 0,9% en las 4 primeras horas

- Posteriormente, suero salino al 0,45%, a 150-300ml/hora (si Na >145 y no
hipotenso)

- Anadir suero glucosado al 5% cuando la glucemia alcance 250 mg/dl

* K+

- 10-20 mEqg/h cuando la kalemia es < 6, el ECG normal y la diuresis (> 45
ml/h)

- 40-80 mEqg/h cuando la kalemia es < 3,5 o si se administra bicarbonato

Como en cualquier otra situaciéon comatosa son fudamentales los cuidados
generales: mantener una buena via venosa, mantener la via aérea permeable,
sonda vesical, antibioterapia profilactica, y controles analiticos horarios: glu-
cemia, cetonemia, pH, electrolitos y urea, y controles clinicos también hora-
rios: pulso, tension arterial, temperatura, ritmo cardiaco, diuresis y estado de

conciencia.

El paciente debe saber:

a - Las normas de prevencion: cumplimiento de la dieta, del tratamiento y
autocontrol.

b - Los sintomas de hiperglucemia y cetosis.

¢ - Que la acetona es un signo de alarma.

d - Que debe aumentar la frecuencia de los autoanalisis
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e - (Qué hacer?

- A las dosis habituales de insulina afadir insulina rdpida "extra".
(Cudntas unidades? Una quinta parte (20%) de la dosis habitual.

- Cada 4 horas realizar glucemia capilar y cetonuria. Seguir con dosis
"extras" si la glucemia es superior a 200 mg/dl.

- Tomar abundantes liquidos. Los cuales deben ser azucarados (zumos) si no
se va a comer.

- Siempre, siempre pincharse la insulina aunque apenas se coma.

- Si no se consigue controlar en las primeras horas de su aparicién

acudir al hospital.

SiNDROME HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR
NO CETOSICO (SHHNC)

- CONCEPTO Y FISIOPATOLOGIA

El Sindrome Hiperglucémico Hiperosmolar no Cetésico (SHHNC), es una
complicacién de la diabetes mal controlada. Se denomina actualmente asi, y
no Coma hiperosmolar dado que realmente no siempre aparece el coma. Es
6 veces menos frecuente que la CAD. Se caracteriza por deshidratacion,
hiperglucemia, una mayor osmolaridad efectiva en ausencia de cetoaci-
dosis significativa y diversos grados de alteracion de la conciencia.

El SHHNC se diferencia por tanto de la CAD, por la ausencia de cetosis sig-
nificativa y por la presencia de unos valores medios mas elevados de gluco-
sa plasmatica (> 600 mg/dl) y de osmolaridad (> 340 mOsmol/I).

Suelen darse en diabéticos tipo 2 mayores de 60 afios, generalmente seniles,

y la inmensa mayoria de ellos con insuficiencia renal de base.

Inicialmente el curso era mortal, hasta un porcentaje mayor del 70%, siendo
en los dltimos aflos mucho menor, en torno al 15% segun referencias usadas,
dado el mejor conocimiento de los cambios fisiopatolégicos que ocurren y su

adecuado tratamiento, normalmente en la UCI.

65



Cualquiera de los factores desencadenantes, trae consigo una disminucién de
la secrecién y/o de la accion de la insulina. La poca cantidad de insulina cir-
culante es capaz de inhibir la lipolisis, con lo que no hay cetosis, pero no la

hiperglucemia.

Esta hiperglucemia importante y mantenida es responsable de una poliuria
con diuresis osmotica que conduce a la intensa deshidratacién. Esta deshi-
dratacién se acompaifia de hipernatremia e hipercloremia, que junto con la
hiperglucemia son las causantes de la hiperosmolaridad plasmatica, que con-
ducird a las alteraciones neurolégicas. Estas, junto con la edad del enfermo,
hacen que disminuya la sensacion de sed, con lo que el paciente disminuye la
ingesta de liquidos, aumentando asi la deshidratacién. (Fig. 1)

FARMACOS DIABETES STRESS
\ | SECRECION INSULINA /
Yo
EFCTO INSULINA
- \ PROCESOS
INFECCIOSCS
GLUCOSA
HIPOIMSULIMERIA

SUFICIENTE PARA INHIEIR LIPOLISIS

HIFERGLUCEMIA NO CETOSIS

GLUCOSURIA HIFEROSMOLARIDAD
PLASMATICA

DESHID Miﬁt CION ¢
COMA
HIFERNATREMIA -

HIPERCLOREMIA

Fig.1. SHHNC.
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FACTORES DESENCADENANTES

Normalmente existe una patologia concomitante responsable del desencade-
namiento del cuadro. Las causas que con mayor frecuencia se relacionan con
el SHHNC son las siguientes:

* Procesos infecciosos, fundamentalmente los broncopulmonares, urinarios y
gastroentéricos. Normalmente suponen el 32-60% de los casos.

e Infarto de miocardio.

* Tromboembolismo pulmonar.

* Situaciones de estrés: traumatismos, quemaduras e intervenciones quirirgi-
cas, golpe de calor, hemorragia e hipotermia.

» Crisis tiretoxica, acromegalia, supresién del tratamiento con hipogluce-
miantes orales.

* Didlisis peritoneal y hemodidlisis usando soluciones hipertonicas.

» Uso de ciertos farmacos: diuréticos tiazidicos y osméticos, corticoides, b-
bloqueantes, hidantoinas, diazéxido, didanosina (DDI) y é4cido nalidixico a
dosis téxicas.

* Hiperalimentacién hidrocarbonada o empleo de soluciones hiperosmolares
intravenosas.

* Diabetes no diagnosticada previamente.

CLINICA-DIAGNOSTICO

Generalmente son pacientes de edad avanzada, generalmente seniles, a veces
febriles, con sintomas focales neurolégicos que recuerdan a un ACVA, con
insuficiencia renal de base y una grave deshidratacion. A veces se recoge en
la historia el antecedente de una diabetes tipo 2 controlada con dieta, pero en
muchos casos no se sabia que eran diabéticos. A diferencia del CAD no tie-
nen respiracion aciddtica ni fetor cetdsico. Siempre es necesario un buen

interrrogatorio sobre la presencia de factores desencadenantes.

El diagndstico se hace con la sospecha clinica y los datos de laboratorio. De
éstos los mads ttiles son: hiperglucemia severa, por encima de 600 mg/dl,
hipernatremia e hipercloremia con K+ normal, y una osmolaridad plasmatica

muy elevada, por encima de 340-380 mOsm/l. No hay acidosis ni cetosis, y
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son frecuentes los signos de deshidratacién: aumento del hematocrito, y de la

urea, con leucocitosis.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser inmediato y es muy similar al de la CAD. Se funda-
menta en tres pilares: rehidratar, la medida mas importante, para corregir la
deshidratacién y la hiperosmolaridad; generalmente se requieren grandes can-
tidades de suero; insulina siempre de accion rapida y K+, en menor cantidad
que en la CAD, para corregir la hiperglucemia; y, por dltimo, las medidas
generales de cualquier situacién comatosa. Normalmente no es necesario uti-

lizar bicarbonato a menos que exista una acidosis lactica grave (Tabla 1)

Es muy frecuente que una vez superado el estado de coma, el enfermo vuel-
va a controlarse bien su diabetes con dieta y a veces hipoglucemiantes ora-
les, siempre que la hidratacién sea correcta.

(Tabla 1).
Tratamiento del SHHNC.

- LIQUIDOS

- 1 1de suero fisioldgico al 0,9% en 30-60’.

- Posteriormente, 2-3 litros de suero salino al 0,45%, a 500 ml/h.

- Afiadir suero glucosado al 5% cuando la glucemia alcance 250 mg/dl
- INSULINA

- 1°. 8 UI de insulina rapida i.v.

- 2° 5 Ul/h mediante perfusién i.v. continua

- 3°.1-2 Ul/hora cuando la glucemia alcance un valor de 250 mg/dl.
- K+

- 10-20 mEq/1.

A pesar de todo lo dicho anteriormente la mejor forma de tratar tanto la CAD
como el SHHNC es la prevencion, y la piedra angular de la prevencion es la

educacion.

68



ACIDOSIS LACTICA (AL)

De esta complicacién hablaremos s6lo unas lineas puesto que es una situa-
cién poco frecuente. Suele aparecer en diabéticos en tratamiento con bigua-
nidas que han desarrollado una insuficiencia hepatica o renal, o en situacio-

nes de mala perfusion tisular (IAM, tromboembolismo pulmonar).

El anién lactato es un producto normal de la glucdlisis anaerobia. En la
mayoria de las personas, la concentracién venosa de lactato es aproximada-
mente de ImM/L. La acidosis l4ctica se caracteriza por incremento persis-
tente en los niveles de lactato sanguineo, usualmente mayores de 5 mM/L, en

asociacion con acidosis metabdlica.

CLASIFICACION DE LA ACIDOSIS LACTICA

La acidosis lactica se divide cominmente en dos grandes categorias, el tipo
A, la mds frecuente, y el tipo B. El primero se asocia con estados clinicos de
hipoperfusidon y/o hipoxia tisular (shock, hipotensién, hemorragia aguda) y el
segundo engloba el resto de formas de acidosis lactica.

- Acidosis lactica de tipo A. Se produce cuando el aporte de O, es insufi-
ciente para satisfacer las necesidades metabdlicas de los tejidos, con lo que

se produce una glucélisis anaerobia.
- Acidosis lactica de tipo B. Se produce en aquellas situaciones en las que
no hay signos clinicos de un aporte insuficiente de O,. Se divide en subcla-

ses dependiendo de la causa que la provoque:

- La AL tipo Bl se debe a una enfermedad subyacente, se asocia a patologias

como: diabetes mellitus, enfermedad hepética, enfermedad maligna o el Sida.

- La AL tipo B2 debida a farmacos o productos téxicos como las biguanidas

(metformina), etanol/metanol, etilen/propilenglicol, salicilatos y otros.
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- La AL tipo B3 es debida a anomalias congénitas del metabolismo (de la neo-

glucogénesis o la oxidacién del piruvato).

70



IV. LA DIETA EN EL DIABETICO

INTRODUCCION

La dieta es el elemento mas importante del plan terapéutico del diabéti-
co y, en muchos casos, la unica intervencion necesaria. Es una medida
terapéutica que diferiréd segtin la existencia o no de sobrepeso y el tipo de tra-

tamiento farmacolégico que pudiera asociarse.

El tratamiento dietético es la forma de terapia mds antigua conocida en la his-
toria de la diabetes y, asimismo, la mas controvertida. En més del 50% de los
casos la dieta es la mejor forma de terapia, y el Unico tratamiento necesario.
No hay que olvidar también que ningin tratamiento es eficaz sin la dieta ade-
cuada (Tabla 1).

Todas las intervenciones dietéticas deben cubrir los requerimientos nutricio-
nales adecuados en las distintas etapas de la vida y situaciones especiales, asi
como lograr y mantener el peso adecuado/sin riesgo, conseguir la normaliza-
cién metabdlica, con o sin otros tratamientos, y prevenir las complicaciones

tanto agudas como crénicas (Tabla 2).

Tabla 1. Generalidades
* El tratamiento dietético de la diabetes es la forma de terapia mds antigua
conocida en la historia de la enfermedad y, asimismo, la mds controvertida.
* La dieta es la mejor forma de terapia en mds del 50% de las diabetes.

* Puede ser suficiente y unico tratamiento en el 50% de los casos.

* Ningtin tratamiento es eficaz sin la dieta adecuada
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Tabla 2. Objetivos.
* Proporcionar un buen estado nutricional.
* Alcanzar y mantener un peso adecuado.
e Alcanzar la normalizacién metabdlica (glucemia y lipidos plasmadticos).
* Reducir las hiperglucemias postprandriales.
e Prevenir y tratar las hipoglucemias.

* Contribuir a prevenir las complicaciones crénicas.

No existe dieta diabética, la dieta del diabético consiste fundamentalmente
en una alimentacion sana y equilibrada con tres pequeiias modificaciones:
* Restriccion de HC de absorcién rapida.

* Ingesta de los alimentos en 4-6 tomas a lo largo del dfa.

* Respetar el horario de las comidas y la cantidad de HC de las mismas.

Consideraciones en la diabetes tipo 1

La dieta debe ser muy variada, aunque siempre respetando las tres pequefias
modificaciones anteriores. Su principal handicap es acomodar la dieta con
el perfil de accion de la insulina pautada y el ejercicio fisico.

Estos pacientes necesitan monitorizar sus niveles glucémicos y realizar los
ajustes de insulina apropiados a cada situacién. Aquéllos con insulinoterapia
intensiva disponen de una mayor flexibilidad en la dieta y ejercicio, ajustan-

do aquellas desviaciones de la alimentacion o ejercicio habituales.

Consideraciones en la diabetes tipo 2

El buen control de una diabetes tipo 2 no se puede alcanzar sin una adecua-
da modificacién de la dieta. Este tipo de diabetes se asocia firmemente con la
obesidad (el 80% de los diabéticos son obesos en el momento de su diagnds-
tico), el sedentarismo y las dietas ricas en grasas e hidratos de carbono sim-
ples.

En estos pacientes obesos lo mds importante es la pérdida de peso, que hay
que realizar con ayuda de dietas moderadamente hipocaldricas (reduccién del
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20-30% de calorias, unas 250-500 menos de la ingesta que le corresponde por
su nivel de actividad y edad), ya que las dietas muy restrictivas son abando-
nadas con facilidad, y éstas, aunque contribuyen a mejorar a corto plazo el

control glucémico, no consiguen mantener una pérdida de peso a largo plazo.

El énfasis fundamental de la dieta debe dirigirse a controlar los niveles de
glucemia y de lipidos. La reduccién de peso puede ser leve o moderada, del
orden de 5 a 10 kg, ya que sin llegar a alcanzar el “peso sin riesgo” (el obje-
tivo) es muy beneficiosa para mejorar el control glucémico y el riesgo car-

diovascular.

La obesidad se define en funcién del indice de masa corporal (Tabla 1) o Indi-
ce de Quetelet (IMC): peso en Kg/talla en m2, considerandose como sobre-
peso un indice entre 25 y 30 en la mujer y de 27-30 en el varén, y obesidad

un indice mayor de 30 en ambos sexos.

A partir de la férmula del IMC calculamos el “peso sin riesgo” o peso ade-
cuado, que en la mujer es 25 x talla en m2 y en el varén es 27 x talla en m2,
lo cual es un objetivo mds realista que el peso ideal, y nos servird como peso

de referencia para los pacientes obesos (GedapS, 1995).

Alcanzar el peso adecuado puede ser suficiente para normalizar las glu-
cemias y a veces incluso para “curar’ la diabetes.

Tabla 1. Indice de masa corporal (IMC)
Peso (Kg) / Talla (mr::tros)2

- Sobrepeso: IMC 25-30 Mujeres
IMC 27-30 Hombres

- Obesidad: IMC > 30 Ambos sexos
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DIFICULTADES O ERRORES MAS FRECUENTES

La dificultad mas importante en el tratamiento dietético es su bajo nivel
de cumplimiento. Aproximadamente el 32% de los diabéticos nunca sigue
una dieta, alrededor del 10% la sigue de forma irregular, y del grupo restan-

te, solo el 30% la sigue de forma adecuada.

Para averiguar si la dieta se estd cumpliendo, es preciso monitorizar los nive-

les de glucemia, hemoglobina glicosilada, lipidos, tension arterial y peso.

Entre las causas (Tabla 2) que hacen que la dieta fracase podemos des-

tacar:

* Introduccién de cambios radicales en la alimentacién. Los cambios
deben ser paulatinos y siempre pactados. Ya sabemos que lo mds dificil de
conseguir en la educacion es el cambio de un hébito, y mds cuando éste lleva
afios realizandose, por lo tanto, estd claro que no debemos imponer un cam-
bio brusco en la dieta, sino trabajar sobre la base de la alimentacién que lle-
vaba el paciente, y a partir de ahi, comenzar poco a poco a realizar pequeiias

modificaciones.

* Prescripcion no individualizada. Uso rutinario de dietas estandar
impresas. En la mayoria de ocasiones estas dietas son hipocaléricas (1.000-
1.500), y se suelen dar al paciente sin ningin tipo de explicacién sobre ella.
Normalmente el paciente no suele realizarla, y cuando lo hace tarda poco en

cansarse, puesto que se hace mondtona y escasa en contenido.

» Utilizacion de listas de alimentos “prohibidos”. Las prohibiciones nunca
han sido buenas, y menos cuando estdn afectando a habitos de vida impor-
tantes, como es la alimentacién. Suelen provocar rechazo, y el no cumpli-

miento.
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* Prescripcion simultianea de un farmaco y una dieta. Cuando se prescri-
ben al mismo tiempo, habitualmente al paciente le es mds fécil tomar el far-
maco que comenzar a realizar una dieta. Ademds la mayoria de las veces el

paciente da mds importancia al farmaco.

Tabla 2. Algunas causas del fracaso de la dieta.

* Desconocimiento de las dificultades reales del paciente para el cumpli-
miento de la dieta y del coste econémico de los alimentos.

* Introduccién de cambios radicales en la alimentacién. Los cambios
deben ser paulatinos y siempre pactados.

* Falta de informacién del diabético sobre la relacion entre dieta y control
glucémico, y entre obesidad y diabetes.

* Falta de informacién sobre técnicas culinarias.

e Prescripcion no individualizada. Uso rutinario de dietas estandar
impresas.

* Monotonia por no ofrecer reglas para el intercambio de alimentos.

e Utilizacion de listas de alimentos ‘“prohibidos”.

* Vivencia de la “dieta” como “prohibiciones” y pérdida del nivel de vida.

e Prescripcion simultanea de un farmaco y una dieta.

» Falta de conviccién de muchos profesionales sanitarios sobre su importan-
cia terapéutica.

Tomada de Gedaps, Guia para el tratamiento de la diabetes tipo 2 en la Atencion Primaria.

Existe un principio bésico en la dieta que debemos aplicar siempre: la dieta
debe adaptarse al paciente, y no el paciente a la dieta. Por lo tanto, es
necesario e importante que realicemos siempre dietas personalizadas para
cada paciente diabético (Tabla 3). En la elaboracién de esta dieta debemos
tener en cuenta los habitos de alimentacién del paciente, no sélo en lo refe-
rente a lo que come sino también a cémo, dénde, cudndo, cudnto y con quién
come, es decir, sus gustos y preferencias a la hora de comer. Es fundamental
conocer lo que representa la comida en su vida y qué concepto le merece la
palabra dieta, concepto que en multitud de ocasiones tienen erréneo y rela-

cionan con poca comida “régimen” y adelgazar.
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Tabla 3. Elaboracion de una dieta personalizada

e Calcular las necesidades energéticas diarias del paciente.

I. Calcular el IMC

II. Determinar el peso adecuado/sin riesgo.

III. Calcular las necesidades energéticas en funcion del peso sin riesgo

y la actividad fisica.

IV. Adecuar las necesidades energéticas a la edad del paciente segin

las recomendaciones de la OMS.

V. Reducir las calorias si existe sobrepeso/obesidad.
e Calcular las necesidades diarias de hidratos de carbono, proteinas y grasas.
* Distribucién de la cantidad de hidratos de carbono, proteinas y grasas en
cada una de las comidas.

* Explicacién y entrega de un plan de alimentacién por raciones, y listas de

equivalencias para efectuar sustituciones.

Por lo tanto, antes de disefiar una dieta para el paciente debemos utilizar algu-
na técnica que nos ayude a conocer los hdbitos del paciente. Una de las mds
sencillas es el recordatorio del dia anterior, consistente en interrogar al
paciente sobre todo lo que ocurri6 las 24 horas previas a la entrevista, es un
método muy utilizado y que no precisa mucho tiempo. Es conveniente repe-
tirlo en varias ocasiones para tener un conocimiento mas aproximado. Este
recordatorio es bueno complementarlo con informacion acerca del nimero de
comidas, bebidas habituales, alimentos que prefiere y los que no le gustan,
condiciones en que realiza sus comidas (domicilio, trabajo, solo, con la fami-
lia, etc.), hdbito de picar entre comidas (alimentos que utiliza) y consumo de

azicar de adicion.
Otro asunto de gran importancia es conocer las dificultades que encuentra el
paciente tras un periodo de seguimiento de la dieta, por lo que se le debe pre-

guntar sobre este aspecto de forma periddica.

Ademis del paciente, es fundamental instruir a la persona encargada de ela-

borarle las comidas, en el caso de que no la haga él mismo. También se debe
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alentar a todo el entorno familiar a seguir las mismas pautas, dado que la
dieta del diabético es una dieta sana y equilibrada, por lo que es una dieta
recomendable para que la sigan todos los miembros de la familia.

CALCULO DE LAS NECESIDADES ENERGETICAS

Primero se debe conocer el Indice de Masa Corporal (IMC) del paciente para
saber si presenta normopeso, sobrepeso u obesidad. Esto nos servird para el cél-
culo final de las calorias necesarias, ya que en caso de sobrepeso se restard un
10-20% a las Kilocalorias calculadas, y en el de obesidad, un 30-40%.

Con la presencia de obesidad o sobrepeso aumentan el riesgo cardiovascular
y la resistencia a la insulina, con repercusién en el control glucémico, por lo
que para calcular las necesidades energéticas utilizaremos el Peso adecua-

do/sin riesgo, que sera:

- En la mujer: 25 x talla en m?2

- En el hombre: 27 x talla en m?

A este peso adecuado aplicaremos después las necesidades de energia diarias
segun la actividad fisica, asi como las reducciones segtn la edad y el exceso
de peso (Tabla 4-5).

Tabla 4. Necesidades energéticas del adulto sano segin actividad fisica
(Informe FAO-OMS num. 522. Ginebra 1973)
1) Metabolismo Basal. 24 (Kcal x Kg de peso deseable)/dia
2) Reposo en cama. 30 (Kcal x Kg de peso deseable)/dia
3) Actividad ligera
Varén 42 (Kceal x Kg de peso deseable)/dia
Mujer 36 (Kcal x Kg de peso deseable)/dia
Oficinistas, profesionales (abogados, maestros...), estudiantes, dependientes de
tiendas, amas de casa con aparatos mecdnicos y sin hijos, jubilados, parados.
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4) Actividad media

Varén: 46 (Kcal x Kg de peso deseable)/dia

Mujer: 40 (Kcal x Kg de peso deseable)/dia
Obreros de la construccién, trabajadores de la industria ligera, labradores,
pescadores, soldados en servicio activo, amas de casa sin aparatos mecanicos
y con hijos, trabajadores de almacén (carga y descarga).
5) Actividad intensa

Varén: 54 (Kcal x Kg de peso deseable)/dia

Mujer: 47 (Kcal x Kg de peso deseable)/dia
Algunos labradores, trabajadores forestales y soldados en activo, mineros,

trabajadores metalirgicos algunos trabajos no especializados, deportistas.

6) Actividad excepcionalmente intensa
Varén: 62 (Kcal x Kg de peso deseable)/dia
Mujer: 55 (Kcal x Kg de peso deseable)/dia
Lenadores, herreros, algunos obreros de la construccidn, algunos deportistas.

Tabla 5.

La OMS recomienda aplicar una reduccién sobre las necesidades energéticas

calculadas, en funcion de la edad:

- De 40 a 49 afios, reduccién del 5%

- De 50 a 59 anos, reduccion del 10%

- De 60 a 69 afios, reduccion del 20%

- A partir de los 70 afios, reduccién del 30%

Ejemplo prdctico

Hombre de 56 aiios, albaiiil, con una talla de 1,70 m y 84 Kilos de peso.

1. Cdlculo del IMC: 84/ (],70)2= 29,06 (sobrepeso)

1I. Cdlculo del peso sin riesgo: 27 x (],70)2 = 78,03 Kg

III. Tipo de actividad que realiza (Tabla 4): 78,03 x 46 (obrero de la cons-
truccion) = 3.589 Kcal/dia

1V. Edad (Tabla 5): 3.589 - 10% = 3230 kcal/dia

V. Sobrepeso (en caso de sobrepeso se restard un 10-20% a las calorias cal-
culadas): 3230 - 20% = 2.548 Kcal/dia
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RECOMENDACIONES NUTRICIONALES

La dieta recomendable para el paciente diabético es la dieta equilibrada, al
igual que para el resto de la poblacién (tabla 6). Esta debe ser, ademds, como
ya se ha comentado, sana y moderadamente hipocaldrica si el paciente tiene
sobrepeso u obesidad, y debe respetar el nimero y horario de las comidas si

ademds recibe tratamiento con insulina o hipoglucemiantes orales.

Por lo tanto, nuestro papel principal consiste en ensefiar al paciente en qué
consiste una dieta equilibrada. Para conseguirlo deben tomarse todos los dias
alimentos lacteos, verduras y hortalizas, fruta, cereales y tubérculos, legum-

bres, carne o pescado o huevos y, por ultimo, grasas.

La reparticion de las calorias entre las comidas debe hacerse de la siguien-
te manera: desayuno (15% del total de calorias diarias), media mafiana
(10%), almuerzo (25%), merienda (10%), cena (25%) y resop6n (10%).

Tabla 6. Recomendaciones nutricionales

American Diabetes European Association for

Association (ADA) the Study of Diabetes (EASD)
Proteinas 10-15% Descenderla
Grasa total <30% <30%*
Grasa saturada < 10% <10%
Grasa monoinsaturada < 13% <10%
Grasa poliinsaturada < 7% <10%
Colesterol < 300 mg/dia < 300 mg/dia
Hidratos de carbono 55-60% 50-60 %
Sacarosa afladida Escasa < 30 g/dia
Fibra 40 g/dia 40 g/dia
Alcohol < 10 g/dia < 25-30 g/dia**
Sodio < 3 g/dia < 6 g/dia

*La ingesta de grasa total puede ser mayor, si se incrementa solo en grasa monoinsaturada.

**[ngesta similar a la recomendada para la poblacion general.
Reproducida de Diabetes Care 1991, 14 (12):1116.
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CONTENIDO DE HIDRATOS DE CARBONO EN LA
DIETA

La cantidad de Hidratos de Carbono en una dieta, segtin las recomendaciones
nutricionales de la EASD, debe ser de un 50-60% del total de las calorias dia-
rias. Teniendo en cuenta esto, y que:

- 1 g de HC aporta 4 Kcal, y

- 10 g de HC son una racion de HC

Ya podemos calcular la cantidad de HC requeridos en la dieta, asi como el
nimero de raciones necesarias. Las raciones o unidades de intercambio, junto
a las tablas de equivalencias, son el pilar fundamental en el que se basan los

planes de alimentacion.

Dieta por raciones o unidades de intercambio

Consiste en planificar diariamente unas cantidades de alimentos genéricos,
representantes de grupo, segun las calorias que nos corresponde y su distri-
bucién, y adjuntar unas tablas de equivalencias para sustituir a éstos, por
otros alimentos que, combinados, permitan elaborar una dieta variada.

Una racién de intercambio es aquella cantidad de alimento que aporta 10 gr.
de nutriente energético. Una racioén o unidad de intercambio son:

- 10 gr. de hidratos de carbono

- 10 gr. de proteinas o

- 10 gr. de grasa.

Basadas en estas raciones o intercambios de cada uno de los grupos de ali-
mentos (lacteos y derivados, harinas, verduras, frutas, alimentos proteicos y

grasas) se planifica la dieta con arreglo a las calorfas y su distribucion.

- Distribucion de los Hidratos de Carbono durante el dia

Porcentaje del total de HC
- Desayuno 15%
- Media mafiana 10-15%
- Almuerzo 30%
- Merienda 10%
- Cena 25-30%
- Resopdn (antes de dormir) 5-10%
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Ejemplo prdctico
Siguiendo con el ejemplo anterior: Dieta de 2548 Kcal/dia

VI. Contenido de HC en Kcal: El 50-60% de 2548 = 1274-1528 Kcal

VII. Contenido en gramos: 1274-1528,8 Kcal /4 = 318-382 g

VIII. N° de raciones: 32-38 raciones

1X. Si en la comida deben ingerirse el 30% de los HC o raciones: 30% de 32

raciones = 9,6 (10) raciones

Ahora tenemos que ir a una tabla de equivalencias, que nos permita saber que
cantidades de alimentos podemos tomar con las raciones de Hidratos de
Carbono que nos corresponde en cada comida (Tabla 7). De esta manera
podremos realizar una dieta variada intercambiando los alimentos segun los
gustos y hébitos alimenticios del paciente. Existen también tablas en las que
vienen recogidas las raciones de cada tipo de alimento que se deben tomar en

cada comida, facilitando bastante el trabajo (Tabla 8).

Si no se puede explicar la dieta por raciones, como suele ocurrir con
muchos de los pacientes con diabetes tipo 2, deberemos intentar utilizar
otras técnicas para su explicacion e instauracion, como: dietas estandar,
pero personalizadas, o planes de alimentacion por raciones adaptados a
medidas de referencia caseras (puiados de arroz, cucharones, cm de
pan, etc.), o vasos medidores de comida ya cocinada.

Habitualmente, utilizando planes de alimentacién por raciones que toman
como referencia una medida estdndar, como puede ser la dieta con vaso
medidor de comida, se suelen obtener muy buenos resultados, ya que se con-
sigue una variacion en los menus, una adaptacién del plan de alimentacion al
mend familiar, y ademads, y parte muy importante, son sencillas de explicar
para el educador.
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Tabla 7. Tabla de equivalencias. Cantidades equivalentes a una raciéon

de cada grupo de alimentos.

LACTEOS

200 g. Leche entera o desnatada
150 g. Cuajada

100 g. Yogur sabores o liquido

60 g. Petit suisse, natillas, flan,

arroz con leche

HARINAS

80 g. Guisantes/maiz congelados o
de lata

60 g. Habas o guisantes frescos

50 g. Patatas, boniatos

20 g. Legumbres (lentejas, garban-
70s...), judias secas, guisantes o
habas secas, pan blanco o integral,
castafas

15 g. Tostadas, cereales de la leche,
arroz, sémola de arroz o maiz, hari-
nas, pasta (de sopa, macarrones,
fideos, espaguetis, canelones...),

tapioca

FRUTAS

150 g. Pomelo, meldn, sandia

100 g. Albaricoque, naranja, man-
darina, limén, melocotones, cirue-
las, fresas, granadas, pina, kiwi

80 g. Manzana, pera, moras

50 g. Platano, uva, cerezas, higos,

chirimoya, nisperos, kakis

VERDURAS

300 g. Escarola, lechuga, berenje-
nas, acelgas, brdcoli, endibias, col,
coliflor, espinacas, setas, esparra-
gos, pimiento, tomates, apio, cala-
baza, calabacin, champifiones,
pepino, cardo, hojas de nabo, raba-
nos

200 g. Nabos, puerros, berros,
cebolletas, judias tiernas

150 g. Zanahorias, alcachofas,
cebolla, remolacha, coles de bruse-

las

PROTEICOS

75 g. Pescado blanco o azul, marisco
50 g. Ternera, buey, pollo, conejo,
cerdo

40 g. Queso fresco, cremoso, seco
1 huevo grande

GRASAS

60 g. Aguacate

50 g. Aceitunas

30 g. Crema de leche, nata
15 g. Frutos secos

10 g. Mantequilla, margarina

Todas las cantidades de alimentos se refieren a pesos crudos (sin cocer) y limpios

(sin desperdicios).



Tabla 8. Modelo de dietas por raciones

1200 1500 2000 2500 2750 3000
DESAYUNO
Lacteos 1 1 1 1 1 1
Harinas 1 2 2 2 2 3
Proteinas
Fruta 2 2 2 2
Grasa 1 1 1 1 1
MEDIA MANANA
Harinas 2 4 4 4
Proteinas 1 1 1 1
Fruta 2 2 1 1 1
Grasa
ALMUERZO
Verdura 1 1 1 1 1 1
Harinas 2 4 6 8 8 10
Proteinas 2 2 2 2 25 3
Fruta 2 2 2 2 2 2
Grasas 1 1 2 2 2 2
MERIENDA
Lacteos 0,5 0,5 1 1 1 1
Harinas 1 2 3 3
Proteinas
Fruta
CENA
Verdura 1 1 1 1 1 1
Harina 2 4 6 8 8 10
Proteinas 2 2 2 2 25 3
Fruta 2 2 2 2 2 2
Grasa 1 1 1 1 2 2
RESOPON
Lacteos 0,5 0,5 1 1 1
Harinas 1 2 2

83



PRINCIPIOS EDUCATIVOS

Se deben realizar al menos tres comidas al dia, siendo preferible que sean
cinco o seis, siendo imprescindible en los que utilizan insulina o dosis altas

de hipoglucemiantes orales (tabla 9).

Ademads deben respetar los horarios y cantidad de calorias de las comidas. El

tiempo entre las distintas comidas debe ser de aproximadamente 3 horas.

Por otra parte, el paciente debe saber qué cantidad (racién) de cada tipo de
alimentos debe tomar en cada una de las comidas y, utilizando la tabla de
equivalencias por raciones, confeccionarlas, pudiendo hacer los intercambios
que desee segun sus hdbitos alimenticios. Inicialmente es aconsejable que
pesen las raciones de alimentos, pero normalmente al cabo del tiempo pue-

den aprender a calcularlo por el volumen.

Como fuente de hidratos de carbono deben utilizarse preferentemente los
complejos como el pan, el arroz, la pasta, las patatas y las legumbres, limi-

tando los azucares refinados.

Debe potenciarse el consumo de proteinas procedentes de vegetales, aves de
corral y pescado por su escaso contenido en grasas saturadas, en lugar de

otras carnes de origen animal.

Es recomendable el consumo de alimentos ricos en fibra como verduras, hor-
talizas, legumbres, frutas con piel y alimentos integrales, y es conveniente
limitar el consumo de alcohol, que se debe tomar siempre acompafiado de la
comida para evitar el riesgo de hipoglucemia. Son preferibles los vinos secos,

y deben estar prohibidas la bebidas de alta graduacion.
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Tabla 9.
* Seguir una dieta sana y equilibrada
* Realizar 5-6 comidas al dia
- Respetar el horario y la cantidad de calorias de cada una de las comidas
- Qué cantidad (racién) de cada tipo de alimento debe tomar en cada una de
las comidas y utilizar la tabla de equivalencias por raciones
- Hidratos de carbono preferentemente complejos
- Proteinas procedentes de vegetales, aves de corral y pescado
- Consumo de alimentos ricos en fibra
- Limitar el consumo de alcohol
- Uso de edulcorantes acaldricos
- Es conveniente tomar como minimo 1,5 litros de agua al dia
- Pacientes obesos, dieta moderadamente hipocalérica
- Pacientes dislipémicos, restringir consumo de grasas saturadas

- Pacientes hipertensos, restringir el consumo de sal

- Formar a las personas que elaboran las comidas

COMPOSICION DE LOS ALIMENTOS

Proteinas

La ingesta adecuada de proteinas es necesaria para obtener un crecimiento y
desarrollo normales, asi como para mantener las reservas corporales de pro-
tefnas dentro de la normalidad.

Las recomendaciones generales de ingesta proteica no son aplicables en el
caso de nifios y adolescentes que se encuentran en fase de crecimiento y que
van a precisar un mayor aporte. Lo mismo sucede con la mujer gestante o

durante el periodo de lactancia.
Las recomendaciones para los ancianos son las mismas que para los adultos:

* No deben superar las recomendaciones dietéticas 0,8 g/Kg/dia. Ni constituir
mads del 15% de la energia total de la dieta.

85



* Debe potenciarse el consumo de proteinas procedentes de vegetales (cerea-
les, legumbres), aves de corral y pescado.

* En pacientes con algin grado de nefropatia se reducird la ingesta a 0,6
g/Kg/dia.

Grasas
Una disminucién en la ingesta de alimentos ricos en dacidos grasos saturados
y colesterol, es importante para conseguir reducir el riesgo de enfermedades
cardiovasculares. Aunque la diabetes se caracterice por ser una enfermedad
del metabolismo de los hidratos de carbono, las alteraciones en el metabolis-
mo lipidico son tan importantes, que la incidencia de enfermedades cardio-
vasculares estd incrementada de 2 a 4 veces entre las personas con diabetes,
de tal manera que la mortalidad por esta causa es la principal.
* Deben aportar el 30% del total de calorias diarias.
* Baja ingesta de grasas saturadas (animales), inferior al 10%.
* Reemplazar las grasa saturadas por mono-poliinsaturadas.
* En la préctica:
- Potenciar al consumo de aceite de oliva, leche desnatada,
pescado blanco y azul, y aves domésticas.
- Reducir el consumo de carnes grasas y de natas, cremas, quesos cura-
dos y mantequillas.

* Reducir el consumo de colesterol a menos de 300 mg/dia.

Hidratos de Carbono

- Debe constituir el 50-60% del total de la ingesta caldrica.

- Se suprimiran o limitaran los azicares refinados o de absorcién rapida.

- Deben utilizarse HC complejos como el pan, el arroz, la pasta, las patatas y
las legumbres.

- Ricos en fibra y con un bajo indice glucémico (IG).
Factores que influyen en el IG de un alimento:

- Composicion del alimento:

a- El tipo de HC que contiene.
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b- La cantidad de grasa que contiene.
c- La cantidad de fibra que aporta.
- La forma de preparacion: crudo, cocido, puré, etc..

- La interaccion con los demds alimentos que componen la comida.

Fibra

* Deben consumirse alimentos ricos en fibra (verdura, fruta entera, legum-
bres, productos integrales). Se recomienda tomar alrededor de 15-30 g. al dia.
* Disminuyen las hiperglucemias postpandriales y la secrecion de insulina.

* Retrasan el vaciamiento gdstrico y la digestion.

* Disminuyen la absorcién de los HC y los lipidos (triglicéridos).

* Mejoran la funcién intestinal.

* Aumentan la saciedad, de especial interés en pacientes con sobrepeso.

Alcohol

Deben tomarse las mismas precauciones que con la poblacién general. Bajo
circunstancias normales y en pacientes con buen control metabdlico se per-
miten dos bebidas alcohdlicas/dia, atendiendo a que deben consumirse siem-

pre con algtn alimento.

La ingesta de alcohol en ayunas puede ser causa de hipoglucemia (que sue-
len ser mds profundas, duraderas y peligrosas) o enmascarar los sintomas de
hipoglucemia por otras causas. El alcohol interfiere en los mecanismos con-
trarreguladores, y la hipoglucemia se produce habitualmente en situaciones
de bajas concentraciones de insulina y altas de glucagén, dando lugar a una
interferencia en la neoglucogénesis hepdtica. Es decir, la hipoglucemia se
debe mds a un fallo en la neoglucogénesis que asociada a un exceso de insu-
lina.

Por lo tanto debemos:

- Limitar su uso por su alto contenido calérico (7 Kcal/g).

- Se debe tomar siempre acompainado de la comida para evitar el riesgo de
hipoglucemia.
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- No superar los 30 g/dia.
- Prohibir su consumo en pacientes con peligro de hipoglucemias graves.

EDULCORANTES
Constituyen un aspecto importante en la dieta de la persona con diabetes. Los
edulcorantes se clasifican segin su contenido caldrico.

* APORTAN CALORIAS:

- Fructosa:

- Edulcorante natural.

- Mas dulce que la sacarosa.

- Tiene el IG més bajo de todos los azicares simples, por lo que produce
menor elevacién de la glucemia.

- Restringido en dietas hipocaldricas.

- Uso moderado en dietas sin restriccion caldrica, ya que en grandes dosis
(> 20% del total de cal.) incrementa las concentraciones del colesterol total y
LDL-colesterol.

- Sorbitol:

- Produce una menor respuesta glucémica que la sacarosa u otros hidratos de
carbono. Su valor calérico se estima en 2,5-4 Kcal/g.

- Poco poder edulcorante, la mitad que la sacarosa.

- Es metabolizado a fructosa en el higado.

- Efectos adversos posibles: meteorismo y diarrea.

* ACALORICOS:
Entre ellos se encuentran la sacarina, el aspartamo, sucralosa, acesulfame K,
ciclamatos, son ampliamente utilizados como edulcorantes en la poblacion,

sin que presenten un inconveniente para las personas con diabetes
- Sacarina:

- Es el mas universal.
- Ampliamente permitido en diabéticos.
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- 300-500 veces més dulce que la sacarosa.
- Su unico efecto secundario son los trastornos digestivos a dosis altas (mas
de 1 gr. al dia).

- Aspartamo:

- Es un aminodcido edulcorante.

- El més recomendable.

- 200 veces mas dulce que la sacarosa.

- Pierde su capacidad edulcorante al ser calentado.

- Ciclamatos:
- 50 veces mds dulce que la sacarosa
- Se utiliza como aditivo a nivel industrial, en zumos, bebidas refrescantes,

yogures de frutas y pasteleria.

ALGUNAS CONSIDERACIONES

El diabético anciano:

- En muchas ocasiones tiene dificultad para comprar, preparar y masticar los
alimentos.

- En estos pacientes debemos hacer los menos cambios posibles en su dieta
habitual.

- En caso necesario es preferible sugerir ments concretos en los que los ali-
mentos se cuantifican segin medidas de uso habitual

- Debemos estimular el consumo de agua.

- Recomendaremos también el consumo de alimentos ricos en fibra.

- Intentaremos desmentir las creencias populares erréneas que tenga.

Paciente con nefropatia
- Debemos restringir la cantidad de proteinas.
- Controlar el aporte de potasio e incrementar el de calcio.

- Es conveniente que las dietas sean elaboradas por especialistas.
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V. EL EJERCICIO FiSICO
INTRODUCCION

La prescripcion de ejercicio fisico (EF) constituye un pilar fundamental en
el tratamiento de la diabetes, junto con la dieta y, si fuera preciso, con la
terapia farmacoldgica. Ademads resulta imprescindible en el tratamiento de
la diabetes tipo 2 y en la prevencion de su aparicion.

La prescripcion del ejercicio debe ser individualizada y, por tanto, adap-
tada a todas las circunstancias fisicas, psiquicas y sociales que rodean al dia-
bético. Las recomendaciones pueden variar considerablemente, basandose en
el tipo de diabetes, caracteristicas de ciertos grupos de edad y sexo, y en la

presencia de complicaciones derivadas de la diabetes.

En cada individuo, la prescripcion debe reflejar el esfuerzo para optimizar
los beneficios del ejercicio, por un lado, y minimizar los riesgos derivados
del mismo, por el otro.

El EF practicado de forma habitual desempefa un papel importante en la
regulacion del metabolismo de los hidratos de carbono en los pacientes
diabéticos. Ademas reduce otros factores de riesgo cardiovascular que con

frecuencia se asocian con la diabetes.(Tabla 1)

IMPORTANCIA DE LA ACTIVIDAD FiSICA EN LA
DM TIPO 2

La practica regular de ejercicio mejora el riesgo de resistencia a la insu-
lina y, por tanto, puede retrasar la progresion de la intolerancia a la glu-
cosa y la propia aparicion de diabetes. Estudios epidemioldgicos han
demostrado que los individuos que mantienen un estilo de vida sedentario tie-
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nen mas probabilidades de desarrollar diabetes tipo 2 que los que practican
una actividad fisica continuada. Ademas el efecto protector de ésta se hace
mds evidente en los grupos de poblacién de elevado riesgo, como son los
obesos, los hipertensos y los que presentan historia familiar de diabetes.

El efecto beneficioso del ejercicio sobre la sensibilidad a la insulina se hace
mads evidente en los pacientes con intolerancia a la glucosa y en los diabéti-

cos cuyo defecto primordial es la resistencia insulinica.

La mejora de la tolerancia a la glucosa en la diabetes se debe principalmente
a un aumento de la accién de la insulina sobre los tejidos periféricos, a un
aumento del aclaramiento de la glucosa, asi como a una disminucién de la
produccién de glucosa por parte del higado. De los tres mecanismos, el mas
importante es la accion sobre los tejidos periféricos. El entrenamiento produ-
ce un aumento del consumo de glucosa por parte de los tejidos, principal-

mente el muscular.

Tabla 1. Efectos beneficiosos del ejercicio
- Efectos sobre el metabolismo hidrocarbonado:
- Disminucién de los niveles de glucemia (durante y después del EF)
- Disminucién de los niveles basales y posprandiales de glucosa en sangre
- Mejoria de la sensibilidad a la insulina
- Mejora de los niveles de hemoglobina glicosilada
- Reduccién de las dosis necesarias de farmacos hipoglucemiantes
- Efectos sobre otros factores de riesgo cardiovascular:
- Favorece la pérdida de peso apoyado en una dieta adecuada
- Mejora de la hipertension leve o moderada
- Mejora del perfil lipidico con disminucion de triglicéridos, ligera disminu-
cién de lipoproteinas LDL, y aumento de lipoproteinas HDL
- Mejora del estado cardiovascular: reduccién de la frecuencia cardiaca basal,
aumento del volumen del latido y disminucién del trabajo cardiaco
- Otros beneficios:
- Mejora la fuerza, flexibilidad y resistencia fisica
- Mejora la calidad de vida, aumenta el bienestar fisico y psicoldgico, se

obtiene una sensacion de bienestar
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PUNTOS CLAVES PARA ENTENDER Y ADAPTAR
EL EJERCICIO A LA DM TIPO 1

Las personas con diabetes tipo 1 deben superar diversos obsticulos de regu-
lacién metabdlica cada vez que realizan cualquier clase de ejercicio. Para
entender estas dificultades, y asi poder corregirlas, es necesario un conoci-
miento basico de los principales sustratos metabdlicos y su utilizacion duran-
te el aumento de actividad, asi como del papel que ejercen algunas hormonas

en la regulacién de dichos procesos.

LOS SUSTRATOS ENERGETICOS DURANTE EL REPOSO Y EL
EJERCICIO.

Los depositos de grasa del tejido adiposo constituyen la mayor fuente de
energia del organismo. La energia que aportan los HC es muy inferior, la
mayor parte se almacena en forma de depdsitos de glucégeno en el misculo
y el resto proviene de los depdsitos de glucégeno hepatico, de la glucosa de

la sangre y de los fluidos extracelulares.

Durante las primeras fases del ejercicio, el glucégeno muscular constitu-
ye la principal fuente energética para la contraccion muscular. A medida
que los depdsitos musculares se van deplecionando y persiste el ejercicio, se
activa la lipélisis de los acidos grasos almacenados en el tejido adiposo. A
continuacion, los proveedores de la glucosa, pasan a ser, la glucogenolisis y
la gloconeogénesis hepatica. La utilizacion de los diferentes sustratos
depende de la intensidad, duracién y del tipo de ejercicio realizado.

LA RESPUESTA HORMONAL

Durante las fases de reposo, las personas no diabéticas presentan una
secrecion basal de insulina. Una vez iniciado el ejercicio, se inhibe la secre-
cién de la misma. Esta disminucién de los niveles de insulina no afecta la cap-
tacion de glucosa por parte de los musculos en contraccidn, puesto que el pro-
pio ejercicio, a través de otros mecanismos, facilita y aumenta dicha capta-

cién. Lo que si favorece es el aumento de la produccion hepatica de glucosa.
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La disminucion de la liberacién de insulina al inicio del ejercicio favorece el
aumento de la secrecion de glucagén. Este aumento actia directamente sobre las
vias metabdlicas de produccién hepética de glucosa (glucogenolisis y glucone-
ogénesis), junto con otras hormonas de contrarregulacién, como son las cateco-

laminas, cortisol y GH, manteniéndola y reguldndola durante el ejercicio.

EFECTO DE LA INSULINA Y DEL EJERCICIO SOBRE LA CAPTA-
CION DE GLUCOSA MUSCULAR

Tanto la insulina como el ejercicio facilitan la entrada de glucosa al musculo
para su oxidacion y consiguiente obtencién de energia til para la contraccién
muscular. Sin embargo, los mecanismos por los cuales estos dos estimulos
facilitan el transporte no son similares. Por ejemplo, el ejercicio, a diferencia
de la insulina, induce un incremento del flujo sanguineo muscular y del trans-

porte de glucosa, que persiste hasta horas después de haber finalizado.

RESPUESTAS METABOLICAS DEL EJERCICIO EN LA DIABETES
TIPO1

Hay un déficit de secreciéon de insulina y, en consecuencia, una respuesta
alterada de las hormonas de contrarregulacion. El diabético debe aprender a
imitar el ritmo fisiolégico secretor de la insulina, en respuesta a los cambios
que induce el ejercicio. Por tanto, se deben evitar los problemas derivados de

su mala dosificacion (Tabla 2).

- Situacién de hiperinsulinizaciéon

Tres son los factores que inducen la hipoglucemia durante el ejercicio.

1. Los niveles de insulina no disminuyen de forma fisioldgica en respuesta al
ejercicio.

2. El ejercicio mejora la accidn de la insulina, la cual persiste hasta horas des-
pués de haber finalizado la actividad.

3. La absorcién de la insulina aumenta, sobre todo, si se inyecta en la zona

muscular donde se practica con mds intensidad el ejercicio.

Son consejos fundamentales, la reduccion de las dosis de insulina de forma
programada antes de la realizacion de ejercicio, asi como el inicio de la
practica deportiva durante el estado postprandial o fuera del pico maximo
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de accion de la insulina. Cuando el ejercicio es espontaneo, de manera que no
se ha podido programar la reduccion de la dosis de insulina, la ingesta extra de
hidratos de carbono serd necesaria para prevenir una hipoglucemia.

Tabla 2.

Si hay poca insulina en sangre

Produccion de glucosa acelerada * Hiperglucemia

Utilizacion de glucosa alterada I]:> * Aumento de cuerpos ceténicos
Lipolisis excesiva

Si hay demasiada insulina en sangre

Produccion de glucosa disminuida * Hipoglucemia

Utilizacion de glucosa acelerada I]I:> * Disminucion de cuerpos cetonicos
Lipolisis reducida

- Situacion de déficit de insulina

Los diabéticos mal controlados suelen tener hiperglucemia, hiperlipemia y
pueden presentar cuerpos ceténicos. Si el diabético inicia una actividad
deportiva en una situacion con déficit importante de insulina, la res-
puesta al ejercicio puede provocarle una cetoacidosis diabética (CAD).

Se considera que la respuesta al ejercicio de las hormonas de contrarregula-
cion es practicamente normal en los diabéticos bien controlados. Sin embar-
go, en los mal controlados, la respuesta exagerada de dichas hormonas con-

duce a un efecto deletéreo sobre el control metabdlico de la diabetes (Tabla 3).

Tabla 3. Papel del glucagon y catecolaminas durante el ejercicio en la
DM tipo 1
Poca insulina
* Respuesta exagerada del glucagén
- Aumento de la produccion hepdtica de glucosa
- Aumento de la cetogénesis

- Empeoramiento del control metabélico
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» Respuesta exagerada de catecolaminas
- Aumento de la lipdlisis
- Aumento de los dcidos grasos libres y las cetonas
- Utilizacion periférica de glucosa alterada

- Aumento de la produccion hepdtica de glucosa

Demasiada insulina
* Respuesta reducida del glucagén

- Disminucion de la produccion hepdtica de glucosa

- Aumento del riesgo de hipoglucemia

PRESCRIPCION DEL EJERCICIO

El ejercicio potencia la accion de la insulina, dando lugar a unas necesidades
menores de ésta y a un aumento del riesgo de hipoglucemias durante y des-
pués de la realizacion de la actividad fisica. Ademads, en los pacientes con dia-
betes tipo 1 que presentan un déficit de insulina, el ejercicio puede causar un
mayor aumento de la glucemia y la rdpida instauracién de una cetoacidosis.
Incluso en pacientes bien controlados, un ejercicio enérgico puede dar lugar

a una hiperglucemia mantenida.

Dados estos problemas de regulacion de la glucemia y los cuerpos ceténicos
durante el ejercicio o después de realizarlo, a muchos diabéticos tipo 1 les
resulta dificil incluirlo en su vida cotidiana. Estos hechos han llevado a la
opinién de que no debe recomendarse el ejercicio a todos ellos, sino que hay
que centrarse en hacer posible que los que desean realizar ejercicio puedan
hacerlo de la manera mas segura posible. La disponibilidad de autoanalisis y
el mayor empleo de pautas de insulina de dosis multiples ha llevado al con-
trol del ejercicio en los diabéticos tipo 1. En cambio, en los pacientes con una
diabetes tipo 2, como hemos comentado anteriormente, la actividad fisica
regular es un componente importante del tratamiento y debe prescribirse con-
juntamente con una dieta apropiada.
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* Valoracion inicial del paciente

Se debe realizar una buena valoracion inicial para reducir los riesgos de la
préctica de ejercicio al minimo posible. Ha de realizarse una exploracion fisi-
ca del paciente, prestando especial atencion a la identificacidn de las posibles
complicaciones crénicas. También debe valorarse la actividad fisica habitual
del paciente, su actividad laboral y deportiva previa, asi como su forma fisica.

Entre la pruebas a realizar, se recomienda una analitica general con determi-
nacion de lipidos, y un ECG. Se recomienda también una prueba de esfuerzo
a todos los diabéticos mayores de 35 afios, sin embargo, a la mayoria se les
prescribe ejercicio de intensidad baja o moderada, por lo que al final se reser-
va para aquéllos diabéticos que van a realizar ejercicios con intensidad alta,
y a aquellos con enfermedad cardiaca y/o pulmonar conocida o con riesgo

aumentado de padecer un problema cardiovascular.

Debe realizarse también una exploracion oftalmoscopica, asi como pruebas
de la funcién renal, y una exploracién neuroldgica para identificar la exis-
tencia de complicaciones, y asi poder recomendar el ejercicio adecuado
(Tabla 4)

* Tipo e intensidad del ejercicio fisico

El tipo de ejercicio mas apropiado dependera de las complicaciones y/o
factores de riesgo cardiovascular asociados (Tabla 5). En general los ejer-
cicios mas recomendables son aquéllos de tipo aerdbico y de acondiciona-
miento muscular con bajo impacto osteoarticular, practicados de forma
regular y con una intensidad moderada, como caminar o nadar (60-79%
de la FCM, siendo la FCM = 220 — edad).

Son menos aconsejados los ejercicios de alta resistencia, por los problemas
traumatoldgicos y vasculares, los ejercicios que causan traumatismos en los
pies, en los pacientes con neuropatia periférica, y los deportes de contacto

personal en los pacientes con retinopatia.
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La iniciacidn en la realizacion de ejercicio fisico debe ser de forma gradual,

progresiva en duracién e intensidad.

* Frecuencia y duracion del ejercicio

El ejercicio debe realizarse al menos 3-5 dias a la semana, con una duracion
de unos 30 minutos cada dia. Si el paciente tiene sobrepeso u obesidad la fre-
cuencia y duracién de los ejercicios debe ser mayor.

Las sesiones de ejercicios deben comenzar con 5 6 10 minutos de calenta-
mientos y estiramientos musculares. La sesién se terminard con otros 5-10

minutos de recuperacién muscular con ejercicios de relajacion.

Tabla 4. Riesgos y precauciones ante las complicaciones cronicas.
(Glycos, 1998)
- Vasculopatia
Desencadenamiento o exarcebacion de enfermedades cardiovasculares:
Angina de pecho, IAM, arritmias, muerte subita. Incremento del riesgo de
claudicacién intermitente.
- Precauciones:

Se aconseja una prueba de esfuerzo previa.

- Retinopatia diabética

En caso de retinopatia proliferativa, los ejercicios que exijan movimientos
bruscos de la cabeza o supongan vibraciones, saltos repetidos, aumento
importante de la tension arterial, etc., deben ser evitados por el mayor riesgo
de hemorragia vitrea y desprendimiento de retina.

- Precauciones:

Consultar siempre al oftalmélogo cuando se prescriba EF en un periodo
reciente tras fotocoagulacion o ante la duda de la conveniencia de determi-

nados ejercicios.

- Nefropatia
Se puede producir un aumento de la proteinuria.
- Precauciones:

Aconsejar ejercicios que no alcancen gran intensidad (50-60% de FCM).
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- Neuropatia auténoma

Disminucién de la respuesta cardiovascular al ejercicio, disminucién de la
capacidad aerdbica médxima, deterioro de la respuesta a la deshidratacion e
hipotensién postural

- Precauciones:

Aconsejar ejercicio con intensidad baja

- Neuropatia periférica

Mayor riesgo de lesiones en los pies y lesiones osteoarticulares

- Precauciones:

Se aconsejan ejercicios en los que las articulaciones y los pies trabajen con
menor resistencia (natacién). Evitar ejercicios que supongan golpes repetidos
de cierta intensidad en los pies (carrera, bicicleta de montafia). Aconsejar cal-
zado apropiado, revision diaria de los pies y buena higiene de los mismos.
Utilizar calzado adecuado. Evitar ejercicio en caso de lesiones hasta su reso-

lucién.

Tabla 5. Tipo de ejercicio mas adecuado segtn las caracteristicas del
paciente. (Glycos, 1998)
- Con complicaciones crénicas
- Seguir los consejos de la tabla 4
- En caso de complicaciones graves o mal controladas el ejercicio puede estar

contraindicado, al menos temporalmente

- Sin complicaciones

- Ejercicios aerébicos cinco veces por semana con intensidad moderada

- Valorar las preferencias del paciente y practica en relacion con el ejercicio
- Tener en cuenta el tipo de tratamiento (ajustar dosis)

- Tener en cuenta las precauciones que hay que adoptar

- Refuerzo positivo cuando corresponda

- Obesidad

- Caminar durante sesiones de mayor duracién y frecuencia
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- Evitar ejercicios de alto impacto osteoarticular

- Otros ejercicios: ejercicios acudticos, bicicleta estatica

- HTA

- Realizar ejercicio 4-5 veces por semana, de 30 a 60 minutos

- Intensidad: 40-60% de la FCM. Caminar como ejercicio basico

- Evitar actividades isométricas (pesas) y de intensidades elevadas

- Aumentar las precauciones si se toma hipotensores que puedan enmascarar
los sintomas de una hipoglucemia o alterar la frecuencia cardiaca

- Dislipemia
- Sesiones de ejercicio duraderas y frecuentes para aumentar el gasto energé-
tico.

- Arteriopatia periférica
- Caminar diariamente con una intensidad que permita alcanzar el maximo
dolor tolerable. Periodos intermitentes de descanso y recuperacion.

- Comenzar con 20 minutos dos veces al dia (o menos).

- Como objetivo, aumentar a una sesioén de 40-60 minutos.

Generalmente caminar 1 hora al dia, 3- 5 dia a la semana, es el ejercicio
fisico ideal para la mayoria de personas con diabetes

PRECAUCIONES ANTE LA PRESCRIPCION DEL
EJERCICIO FISICO

* Realizar una buena valoracién inicial del paciente con prueba de esfuerzo
si fuera necesario. Tener en cuenta todas las posibles complicaciones y fac-
tores de riesgo cardiovascular asociados.

* Iniciar siempre el ejercicio de forma progresiva en duracion e intensidad,
sobre todo aquellos pacientes que habitualmente no realizan.
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e Llevar especial cuidado con los pies. Realizar una revision exhaustiva de
éstos antes y después del ejercicio. Utilizar calzado adecuado.
» Evitar deportes de riesgo, y aconsejar hacer ejercicio acompafado.
* Evitar la practica de ejercicio en condiciones ambientales adversas (tempe-
raturas muy altas o muy bajas, alto grado de humedad, etc.).
¢ Contraindicada la realizacion de ejercicio:
- En diabéticos con glucemias >300 mg/dl y/o cuerpos ceténicos, ya
que la realizacion de ejercicio puede empeorar su estado metaboélico.
- En diabéticos con dificultad o incapacidad para reconocer los sin-
tomas de una hipoglucemia.
* Adoptar una serie de medidas que permitan evitar las hipoglucemias:
- Realizar el ejercicio de forma programada, para asi poder adecuar las
dosis de insulina o hipoglucemiantes orales al ejercicio, y adecuar la
ingesta de HC.
- Llevar un control de las glucemias algo mds exhaustivo al inicio del
ejercicio, si es posible, antes, durante y después del ejercicio.
- Incrementar la ingesta de hidratos de carbono antes (1 a 3 horas
antes), durante (cada 30 minutos) y después del ejercicio (hasta 24
horas después), adecuando este incremento a la duracién e intensidad
del ejercicio.
- Evitar realizar ejercicio durante los periodos de méaximo efecto de la
insulina.
- Evitar inyectarse la insulina en aquellas zonas de mayor actividad
muscular durante el ejercicio.
* Se recomienda evitar ejercicios de alta intensidad y corta duracién (sprints),
ya que pueden favorecer, sobre todo en diabéticos tipo 1, la apariciéon de
hiperglucemia.
* Llevar medalla identificativa o carnet de diabético cuando se realice ejerci-

cio.

101






“.. Ayudar a los demds es bueno,
pero enserfiarles a ayudarse a si mismos es mejor”
George Orwell

VI. AUTOCONTROL/AUTOANALISIS
DEFINICIONES

Autoanalisis: Automedicion por el propio paciente en su domicilio de sus
niveles glucémicos de forma exacta mediante la medicién de glucemia capi-

lar, o aproximada a través de la medicion de glucosurias.

Autocontrol: Aplicaciéon de modificaciones terapéuticas y cambios en el
estilo de vida para conseguir el control metabdlico y prevenir las complica-

ciones de la diabetes. El autoandlisis es una parte del autocontrol.
AUTOCONTROL

El objetivo del autocontrol es promover la responsabilidad y autonomia
del paciente en el control de su diabetes.

Habitualmente utilizamos erréneamente el término autocontrol como autoa-
ndlisis de glucemia capilar, pero como hemos definido antes, el autocontrol
no se limita sélo al autoanélisis, sino que comporta saber hacer los cambios
necesarios en el tratamiento farmacoldgico, en la dieta y en el ejercicio fisi-
co en funcién de las glucemias, para mantener un buen control de la diabe-
tes. Comporta tener conocimientos suficientes sobre diabetes, el control del
peso, el cuidado de los pies, la propia libreta de autocontrol, etc., para man-
tener un buen control de la diabetes.
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AUTOANALISIS

Conseguir que el diabético, participe y comparta la responsabilidad del
control de su diabetes es casi imprescindible para conseguir un buen con-
trol. Es un reto dificil, sobre todo en la diabetes tipo 2, pero se puede conse-
guir, por lo que debemos esforzarnos en intentar que todos los diabéticos se
realicen, en el domicilio, algiin método de autoandlisis de la glucosa, ya sea
en sangre o en orina. y en no hacerles dependientes del sistema sanitario. Asi
mismo, deben conocer las técnicas, disponer de material (reflectémetro, tiras

reactivas,...), registrar los datos y saber interpretarlos.

En este campo Enfermeria tiene un papel importantisimo y un gran tra-
bajo que realizar. Debemos ensefiar las técnicas y facilitar que el paciente
disponga de todo el material necesario para su autocontrol. Asi mismo, inten-
taremos que €ste sea de facil manejo y lo mas adecuado posible a las limita-
ciones fisicas o psicomotrices que pueda tener el paciente. Ademas nos faci-
lita implicar al diabético de forma activa en su diabetes. En la actualidad, los
laboratorios proveedores de las lectores de glucemia capilar, como son Bayer,
Menarini, Lifescan, Roche, Medisense y Hartmann, recientemente, colaboran
muy activamente con Enfermeria facilitando el material necesario para poder

realizar nuestro trabajo.

La frecuencia y el tipo de autoanalisis se individualizara en funcion de la
edad, la calidad de vida, el tipo de tratamiento y el control metabdlico
(Tabla 1). También debemos marcar, junto con el paciente, los objetivos de

control.

Criterios para valorar la glucemia capilar (ADA 1999)

Objetivos de control Precisa intervencion

Glucemia basal y preprandial 80-110 >140
Glucemia postprandial (2 h.) 100-180 >200
Glucemia al acostarse 100-120 >160
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GLUCEMIA CAPILAR

El autoandlisis de glucemia capilar nos permite tener mucha informacién
sobre la diabetes de nuestro paciente, y asi poder tomar decisiones sobre el
tratamiento a seguir (Tabla 2). Es el método mds util para que el diabético
bien entrenado consiga un buen control de su diabetes. De hecho, es el mejor
método y el dnico que permite detectar la hipoglucemia y prevenir las des-

compensaciones agudas graves.

Existe consenso sobre su utilidad y necesidad en pacientes tratados con insulina
o sulfonilureas, es decir con riesgo de hipoglucemias, y se discute su efectividad
en pacientes tratados con dieta o fArmacos orales. Desde luego, monitorizar la
glucemia por si mismo no tiene valor alguno si no se sucede de cambios en

el plan terapéutico, y de una educacion diabetologica conjunta.

La normativa actual en la Comunidad Valenciana en cuanto a las tiras reacti-
vas para glucemia capilar dice que: Podran solicitar a su médico de familia
las recetas de tiras reactivas necesarias para un periodo de hasta 3 meses, con

informe previo del Especialista y visado por parte de Inspeccién:

- Diabetes tipo 1

- Diabetes tipo 2 en tratamiento con insulina y excepcionalmente los tratados
con antidiabéticos orales con riesgo elevado de hipoglucemia.

- Diabetes Gestacional.

Tabla 1. Indicaciones sobre frecuencia orientativa y tipo de autoanalisis.

Glucemia capilar
4-6/dia
- Pacientes tratados con insulina, durante las enfermedades intercurrentes,
cuando el control glucémico es malo o inestable y cuando se cambia el plan
de ejercicio o alimentacién
- Planificacién del embarazo en toda mujer diabética, y durante el embarazo

- Pacientes en tratamiento optimizado de insulina con multidosis
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4-8 / semana

- Pacientes con buen control metabdlico y tratados con una o dos dosis de
insulina, o con hipoglucemiantes orales

1/1-2 semana

- Pacientes ancianos mayores de 75 afios, tratados con hipoglucemiantes ora-
les o con insulina, y/o enfermedad grave asociada, falta de motivacién, pro-
blemas sociales, en que no estuvieran claros los beneficios de valores proxi-

mos a normoglucemia

Glucosuria
8-12 / semana
- Pacientes en tratamiento con insulina que rechacen o sean incapaces de
efectuar el autoandlisis en sangre capilar, ellos mismos o los familiares
4-8 / semana
- Pacientes en tratamiento con dieta, sola o asociada a farmacos antidiabéti-
cos no hipoglucemiantes, que tengan dintel renal normal para la glucosa, y no
incluidos en los anteriores
1/1-2 semana
- Pacientes ancianos con mala calidad de vida que rechazan el autoandlisis y

en los que nuestro objetivo es evitar situaciones de hiperglucemia grave

Cetonuria
1-2 / dia
- Pacientes tratados con insulina o hipoglucemiantes orales, con enfermedad

aguda intercurrente

Tomado de Glycos: Ezcurra Loiola, P: Autocontrol y autocuidado pdg.14. Doyma 1998

Tabla 2. Utilidad del autoanalisis de glucemia capilar.

Para los profesionales sanitarios:
* Ajustar dosis de insulina o farmacos orales:
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- Cuando se inicia el tratamiento

- Cuando se realizan cambios en la alimentacién o el ejercicio

- Durante la diabetes gestacional

- En caso de infeccién o fiebre
* Deteccion de hipoglucemias no reconocidas
e Evaluar la influencia de los hébitos dietéticos en el control glucémico
* Ensefiar a los pacientes a interpretar los resultados y tomar decisiones

* Establecer los objetivos del control glucémico

Para los diabéticos:
* Autoajustar su dieta, su ejercicio, y su tratamiento farmacoldgico
* Detectar las situaciones de hiperglucemia e hipoglucemia

e Estimular la toma de decisiones y resolucion de problemas

 Autorresponsabilizarse del control de su diabetes

Los valores de glucemia basal y postprandial permiten conocer las oscilacio-
nes de la glucemia durante el dia mediante el perfil glucémico. Este consis-
te en 7 determinaciones de glucemia hechas antes de las tres comidas princi-
pales y 2 horas después, y al acostarse o durante la noche, sobre las 2-4 h de
la madrugada. Esta tdltima toma nos serviria también para detectar las hipo-
glucemias nocturnas. Las determinaciones se pueden realizar en un solo dia

0 una semana, cada dia una glucemia a distinta hora.

Su inclusién en el tratamiento es imprescindible en la diabetes tipo 1, sobre
todo si llevan tratamiento intensivo, ya que la variabilidad glucémica puede
ser grande de unos dias a otros de forma que los niveles de HbA 1c pueden no
detectar las descompensaciones hiper o hipoglucémicas, y en los diabéticos
tipo 2 con tratamiento insulinico. Debemos también intentar incluirlo (es
deseable) en los diabéticos tratados con farmacos orales, si se dan las siguien-
tes condiciones en el paciente o en el familiar responsable:

* Estar motivados y aceptar hacerlo
* Ser capaces de aprender a efectuar la técnica correctamente
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* Ser capaces de poder interpretarlo
* Se comprometen a registrar los resultados y a utilizarlos para modificar su

tratamiento

Estas premisas son muy importantes, puesto que de nada o casi nada vale,
que un paciente se realice autocontroles glucémicos en casa, si después no lo
anota en su libreta de controles, no sabes si la técnica la realiza bien, y no

hace ninguna modificacién en su tratamiento.

No cabe duda de que los autoandlisis que los pacientes aportan, constituyen
la fuente mds importante para modificar las dosis o ajustar su administracion
a las actividades diarias que realizan. Sin embargo, a la hora de cambiar de
escalon terapéutico o decidir la administracién de insulina, la decisién se

tomard con los valores de HbAlc, y no con los autoandlisis.

Debemos pactar con el paciente diabético la frecuencia con la que debe rea-
lizarse los controles, el horario en el que debe realizarselos, asi como los
cambios que debe realizar en la pauta de alimentacion (suplementos), ejerci-
cio y/o de insulina, segtin los resultados. Ademads, una vez al afilo debemos

evaluar la técnica de autoandlisis con el material del propio paciente

Factores que influyen en la no aceptacion de las glucemias capilares:

- Una inadecuada formacién/educacion de los profesionales y de los pacientes.
- El malestar psicolégico y fisico que se asocia a la realizacién de la puncién
capilar.

- Horarios en los que debe hacerse la técnica, y su duracion.

- Requiere capacitacién: agudeza visual y habilidad manual.

- Los costes de la compra del medidor y de su realizacién.

Todos estos “inconvenientes” pueden solucionarse facilmente en las consul-
tas de Enfermeria con los programas de educacién diabetoldgica. Por otra
parte, con los actuales pinchadores digitales, la puncién capilar no es doloro-
sa, y el funcionamiento de los lectores de glucemia capilar cada vez son més
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sencillos. Ademas, las casas comerciales suelen facilitar todo el material

necesario para la realizacion de las glucemias capilares.

Lectores de glucemia capilar

Actualmente se dispone de lectores de glucemia de gran fiabilidad, de peque-
flo tamaiio y facil manejo. Es importante entrenar al paciente en su manejo y
observar regularmnete cémo lo utiliza, se aconseja, por tanto, utilizar lecto-
res y tiras que dependan lo menos posible de la habilidad del paciente, para
que el resultado sea lo mds exacto posible. Una excepcion podrian ser los
pacientes con diabetes tipo 1 bien entrenados y motivados, en los que pode-

mos recomendar aparatos mds sofisticados, con conexién a ordenador, etc.

En la recomendacion del lector debemos valorar:

- Que el tiempo empleado en la medicidn sea breve.

- Que precise una cantidad de sangre pequeia.

- Que sea simple en ¢l manejo.

- Que tenga sistemas de seguridad que avisen de posibles errores.
- Que su coste econémico sea bajo.

Dos métodos
Existen 2 tipos de lectores de glucemia capilar, segin la técnica empleada:

- Reflectémetros. Método directo o fotocolorimétricos de reflactancia o
reflectometria.

Miden la luz reflejada desde el reactivo después de que ha experimentado una
reaccion quimica (oxidacién enzimatica de la glucosa). En la reaccién se pro-
duce un producto cromético. La intensidad del color es proporcional a la can-

tidad de glucosa presente.
- Biosensores. Método por capilaridad o electroquimicos

Mide la corriente eléctrica producida por la sangre presente en el reactivo

(esta corriente se genera por la oxidacién de la glucosa).
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Técnica

La puncién se realizard en los dedos, en la parte lateral externa de los mis-
mos, evitando el pulpejo, ya que es la zona mds inervada y dolorosa, o en
I6bulo de la oreja. Antes de realizar el pinchazo se debe realizar una buena
higiene de las manos, y se aconseja también realizar un pequefio masaje en el
dedo a pinchar. Asi mismo, se aconseja también no utilizar ningiin antisépti-
co pues puede alterar la cifra de glucemia, asi como desechar siempre la pri-

mera gota de sangre con un algodén seco.

CETONURIA

Desempefia un papel muy importante en el control metabdlico de la diabetes
tipo 1 y en la diabetes gestacional, aunque no tanto en la diabetes tipo 2, aun-
que pueden darse situaciones de cetonuria en procesos agudos intercurrentes.

Se debe determinar siempre en el momento del diagndstico, y es necesario
que el paciente conozca que debe realizarse una cetonuria ante enfermedades
agudas o situaciones de estrés fisico o psiquico, con glucemias >250 mg/dl o
glucosurias >2 mg (%), y sintomas de cetoacidosis (nduseas, vomitos, dolor
abdominal).

Es aconsejable realizar la determinacidon conjuntamente con la de glucosuria:
- Cetonuria + y glucosuria +: Permite confirmar la descompensacién hiper-
glucémica cetésica.
- Cetonuria + y glucosuria - : Puede darse en:

- Situacién de ayuno

- Efecto Somogy

GLUCOSURIA

Hasta la aparicion de la glucemia capilar a finales de la década de los seten-
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ta, la determinacion de glucosurias constituia el inico método para valorar el
control de la diabetes. El principal problema de este método es que no alerta
del riesgo de hipoglucemia, ni detecta hiperglucemias leves o moderadas.

En pacientes sanos, el dintel renal normal para la glucosa en sangre esta alre-
dedor de 180 mg/dl, pero la glucosuria es un anélisis poco fiable ya que exis-
te una alta variabilidad individual en el dintel renal. Este dintel se encuentra
elevado en el anciano y en la diabetes de larga duracién, mientras que en el
nifio y en la embarazada es bajo.

La glucosuria puede servir como método alternativo de control metabdlico
cuando el paciente no quiere realizarse glucemias capilares o lo rechaza por
su complejidad o dificultad. En estos pacientes es preferible el uso de gluco-
surias a la no realizacién de ningtn tipo de autoandlisis.

El objetivo es intentar obtener glucosurias negativas después de las comidas,
para un buen control, o antes de las comidas, para evitar hiperglucemias sin-
tomaticas. Para la realizacion de glucosurias se debe utilizar la técnica de
doble vaciado vesical.

LIBRETA DE AUTOCONTROL

Es un complemento indispensables e importantisimo en cualquier programa
de autocontrol. El paciente debe registrar los resultados de los autoanilisis,
su peso, cualquier variacion en el tratamiento de su diabetes, y anotar todas

las incidencias que pueda afectar a su diabetes.

También es recomendable que el profesional anote en la libreta de autocon-
trol los resultados de las visitas, y que evalie la libreta conjuntamente con el
paciente, ya que esto suele constituir un refuerzo positivo, que favorece el

cumplimiento y la participacion activa del diabético en su tratamiento.
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ANALISIS DE DATOS: SISTEMAS EXPERTOS

En la actualidad casi todos los laboratorios de medidores de glucemia tienen
programas de software dedicados al control de la diabetes, pero éstos, nor-
malmente se limitan a recoger los valores glucémicos que le vamos introdu-
ciendo, para luego hacer algunos andlisis estadisticos (de tipo descriptivo) y
presentarlos graficamente. A diferencia de éstos, existen otros programas que
ademds de realizar las mismas funciones se implican en el control de la dia-
betes, estos son el GLUCOSACONTROLS (Espaiiol) y AIDA (Inglés).

Glucosacontrols

Este programa informético fue creado por Ramén Torra Colom (Informadtico
y diabético) hace unos afios. Este, en base a los datos que se le introducen, y
realizando unos célculos predictivos, te sugiere algunas orientaciones sobre
las modificaciones que se deben realizar en la pauta de insulina. Para poder
dar estas orientaciones el programa debe contemplar una serie de datos como
el peso, edad, frecuencia de hipoglucemias e hiperglucemias, tipo y dosis de

insulina utilizada, etc.

El programa simula graficamente la pauta de insulina que nos estamos admi-
nistrando, e incluso nos permite indicarle que debe realizar el célculo de la
dosis teniendo en cuenta que la glucemia (tedrica) no sea inferior a una cifra

determinada, y muchas més opciones.

A pesar de todas estas posibilidades del programa, éste no deja de ser sélo
una herramienta que puede ser de gran ayuda, tanto para el profesional, como
para el propio paciente. También hay que tener en cuenta que no estd al alcan-
ce de cualquiera, puesto que hace falta poseer un nivel cultural medio, dis-

poner de un ordenador y saber utilizarlo.
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“Yo jamds enseiio a mis discipulos,

solo trato de proporcionarles las condiciones
para que ellos puedan aprender”.

Albert Einstein

VII. EDUCACION
INTRODUCCION

Antes de comenzar a hablar de la educacién diabetoldgica, debemos tener en
cuenta algunos aspectos de la educacién, que serdn muy importantes para

entender muchas de las cosas que luego nos ocurren en la prictica diaria.

EFICACIA DOCENTE

Para que el proceso de ensefanza funcione con eficacia, no basta con la
voluntad y la buena intencién. La falta de tiempo, el deseo de ser buenos edu-
cadores, el enfrentamiento con las circunstancias negativas que dificultan la
ensefanza y el aprendizaje, hacen que se requiera “técnicas y métodos” espe-

cificos para garantizar una educacion eficaz.

Educar no es sélo transmitir conocimientos ni informar, sino intentar
modificar actitudes y estilos de vida. Por lo tanto, entendemos que una ense-
fanza es “eficaz” cuando produce un cambio en la conducta. Cambio que
tiene estas caracteristicas:

- Es DURADERO en el tiempo. No se olvida rdpidamente.

- Es LLEVADO A LA PRACTICA. Cuando la realidad lo exige.

- Es POTENCIADOR DE NUEVOS CAMBIOS SUCESIVOS. Evoluciona
integrando nuevos conocimientos, hébitos, actitudes, etc.., en un proceso de

“autoformacion”.
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El cambio duradero

Una de las preocupaciones del educador es que los datos transmitidos suelen
“perderse” muy rdpidamente. La pérdida de los datos depende de varias cir-
cunstancias:

- Disminucién efectiva de la capacidad de aprendizaje (memoria).

- Dificultad para asumir modificaciones que alteren su equilibrio cotidiano
(miedo al cambio).

- Predisposicion negativa hacia el cumplimiento de la instruccién, de la que
se duda su eficacia (posible duda de la propia instruccioén o de la fuente emi-
sora).

- Relacién con el entorno personal que le obliga a rechazar la instruccién
dada

Uno s6lo de estos factores determinaria el proceso de olvido/rechazo. Esta
realidad debe ser conocida y tenida en cuenta por parte del educador, ya que
sino se encontrard siempre con la sensacién de que sus instrucciones son
rechazadas “porque si”. Las circunstancias son las que determinan la no

adquisicién de una conducta.

Capacidad practica del dato ensefiado
Uno de los errores fundamentales del educador es proporcionar conocimien-

tos que dificilmente pueden ser llevados a la practica.

Podemos distinguir 2 situaciones:

- El paciente rechazard siempre la ensefianza: NO DESEA CAMBIAR.

- El paciente no puede producir el cambio por razones fisicas, econdmicas,
geogréficas, sociales, etc: PUEDE CAMBIAR.

Tanto si el paciente diabético no desea cambiar, como si no puede, es absur-
do que nos pongamos a intentar cambiar habitos, sino intentamos previa-
mente modificar los aspectos que hacen que se den estas dos situaciones
(muchas veces son dificiles o imposibles de cambiar).
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Ensefianza potenciadora de nuevos cambios

Una ensefanza es tanto mejor y mds eficaz cuanto mas potencie la “autofor-
macién”, es decir, cuando los datos ensefiados son generadores del deseo por
avanzar en el conocimiento, o por aplicar lo aprendido a nuevas situaciones

concretas que se le aparezcan a lo largo de la vida.

LA PLNANIFICACI(’)N DEL PROCESO DE
ENSENANZA

Existe una planificacion elemental y 16gica que puede ser ttil para mejorar
los resultados de nuestra educacidn:

1. {Quién es y cémo es el paciente? Conocer al diabético.

2. ;Qué modificacion de su conducta es necesaria? Definir el objetivo de la
enseflanza.

3. {Cémo puedo yo lograrlo en este paciente? Adecuar la técnica docente al
diabético.

4. ;Coémo puedo verificar, a lo largo del tiempo, que se ha producido y se

mantiene la conducta deseada? Buscar una forma de evaluacion.

Tener de antemano la respuesta a estas preguntas es garantizar, hasta cierto
punto, una mejor educacién. El profesional de la salud tiene, como técnica de
investigacion, el recurso de la “entrevista”, una técnica 1til que podemos uti-
lizar para recoger la informacidn necesaria y que nos puede permitir realizar
un esquema rapido y lo mas objetivo posible del paciente. Para conseguir el
objetivo la entrevista debe ir acompanada de la observacion, la cual dara res-
puesta a muchas interrogantes.

NIVELES DE APRENDIZAJE

El aprendizaje se realiza en tres niveles: el cognitivo (conocimiento), el psi-
comotor y el afectivo (creencias, experiencias, actitudes).
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- Deseo que recuerde y entienda los elementos que conforman un proceso.
Deseo que SEPA algo y lo entienda: Nivel Cognitivo.

- Deseo que realice una accién concreta, lo cual implica determinadas habi-
lidades fisicas y una cierta automatizacién de la conducta que posibilite el
“hacerlo siempre como se le ha ensefiado”: Nivel Psicomotor.

- Deseo que modifique su predisposicion frente a algo y cambie su actitud.
Deseo que sea consciente y que se implique “afectivamente” en la intencio-

nalidad del cambio de conducta: Nivel Afectivo.

Ejemplo:

Cuando un educador desea que un paciente realice continuamente una dieta
1. El paciente debe “entender” las razones de su nueva conducta.

2. Una vez entendida “cognitivamente” la dieta, el educador deberd com-
probar que éste es CAPAZ de “hacerla’.

3. Que el paciente “entienda” como debe preparar la dieta y sea “capaz” de
hacerla no asegura que vaya a hacerla continuamente. Para que esto se dé,
es necesario que lo DESEE, es decir, que haya tomado conciencia de que
debe someterse a la dieta y la mantenga. Este es el punto clave de la ense-
fianza, que el paciente quiera o no conscientemente realizar algo depende, de
su VOLUNTAD. En principio, la voluntad depende del grado de necesidad y,
posteriormente, del grado de compromiso en el mantenimiento de una

accion.

La continuidad del cambio suele ser mds dificil. El adulto tiende a recuperar
los habitos anteriores cuando hay una gran dificultad en los nuevos, o cuan-
do se atendan las circunstancias que determinan el cambio. En este momen-
to, para mantener la continuidad de lo ensefiado, lo mejor es utilizar técnicas
grupales, las cuales implican el andlisis y la discusion en el entorno de un

colectivo con los mismos problemas.

La técnica del grupo de discusién, animada por un educador, puede modifi-
car actitudes de forma permanente al hallarse el diabético reflejado en los
otros, o al mantener la constante dindmica de presién que el grupo ejerce

sobre la persona.
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LA EVALUACION Y SEGUIMIENTO DE LOS
RESULTADOS

La evaluacién no debe ser la tltima etapa del proceso educativo, sino que ha
de ser una fase del programa que ha de estar previamente planificada y pre-
sente en todas y cada una de las fases y actividades que se pongan en mar-
cha. Lo mds importante en la evaluacién es constatar que lo que se ha obte-
nido es realmente lo que deseamos y no otra cosa. No debemos confundir el

hecho de recordar un proceso con la realidad de llevarlo a la practica.

De todas maneras, modificar un habito de conducta, o crear un habito nuevo
que deba ser seguido durante mucho tiempo, supone una dificultad ligada
intrinsecamente con el recuerdo y entendimiento, con la capacidad de hacer
y con el deseo y predisposicién a hacerlo. Por lo tanto, es necesario, aparte
de la evaluacion pertinente de cada tipo de objetivo, realizar una planifica-

cion del seguimiento.

Tenemos que tener en cuenta en nuestra actuacion con las personas con dia-
betes la méxima de K. Lorenz:
“Dicho no significa oido,
oido no significa comprendido,
comprendido no significa estar de acuerdo,
estar de acuerdo no significa llevar a cabo,
v llevar a cabo no significa mantener”

K. Lorenz

LA COMUNICACION

El personal sanitario establece, cada vez con mayor intensidad, una comuni-
cacion con el paciente. “Hablar” es una manera activa de llegar al otro, de
entenderle, de propiciar cambios de conducta y de activar un proceso tera-

péutico.
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El profesional de la salud, debe entender que el establecimiento de una
correcta relacion comunicativa es primordial, y que de ello depende tanto la
solucién de numerosos conflictos como la propia calidad de vida. Los pro-
blemas bdsicos que nos encontramos en la comunicacion se clasifican en:

* Problemas generados por los aspectos lingiiisticos de la comunicacion.

* Problemas generados por la relacién afectiva que se establece entre las per-

sonas.

La comunicacion lingiiistica

Entendemos por comunicacion lingiiistica la que se da a través de signos, es
decir, palabras (orales o escritas). En la transmisién de un mensaje, a través
de palabras, podemos hablar de dos fuentes de origen de problemas comuni-
cativos:

- Interferencias en el canal comunicativo

- Diferencias en el cédigo empleado

No todos los elementos que participan en un proceso de comunicacion
entienden exactamente la misma cosa cuando se habla de la misma palabra
(texto Wells Chapel). Esto es lo que llamamos diferencia de contenido
semdntico entre dos personas al usar el mismo signo. Ello es debido a que el
contenido semdntico de una palabra es producto de nuestra particular expe-

riencia o lo que nos han ensefiado sobre aquel objeto.

Esto se agrava cuando emisor y receptor abordan temas muy conocidos por
uno y poco conocidos por el otro. Se deben buscar técnicas que aumenten el
nivel de comprension entre uno y otro:

- Hablar claramente.

- Construir gramaticalmente bien la frase. Usar frases cortas.

- Explicar con palabras asequibles aquel término que el paciente no entienda
correctamente.

- Repetir la formulacién del mensaje utilizando otras palabras.

- Acercar la expresion a la realidad del paciente.
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- Utilizar continuamente ejemplos.

- Usar adecuadamente una expresion no verbal complementaria.

- Presentar graficos que ilustren el tema.

- Posibilitar “dar confianza” para que el paciente pregunte lo que no entiende.
- Pedir al paciente que explique él lo que ha entendido del mensaje.

- Expresar de nuevo, claramente, los puntos clave del mensaje.

- Proporcionar al paciente una hoja escrita o grafico con lo explicado.

La comunicacién afectiva

Cuando el emisor y el receptor estdn en comunicacion, antes y simultdnea-
mente, se hallan en relacion. Los seres humanos establecemos una relacion
comunicativa previa, durante e, incluso, después de haberse emitido el men-

saje codificado.

Podriamos decir que la comunicacién humana es, en todo momento, doble.
Por una parte, la no codificada de la “relacién con el otro y su interpretacién”,
y, por otra, la puramente codificada. Lo importante de esta doble comunica-
cion es su carécter de simultaneidad, se dan las dos situaciones a la vez, y lo

que es mds importante, se influye notablemente la una a la otra.

e Caracteristicas de la comunicacion afectiva:

Antes de iniciar la relacién directa con el paciente ya se ha dado una “rela-
cion” previa que podria ser denominada de expectativa. La expectativa es la
“imagen” que tengo yo de lo que voy a hallar en el otro. En el caso de la rela-
cién profesional de la salud/paciente es evidente que se da con gran intensi-
dad. Esta expectativa puede estar formada por diferentes factores:

1. Experiencia de situaciones anteriores.

2. Credibilidad del profesional.

3. Confianza/desconfianza generalizada de los profesionales o de la situacion.
4. Desconfianza, inseguridad del propio paciente ante el profesional.

5. Entorno fisico en el que se dara la relacion.

Esta expectativa condiciona, de manera “irracional” el futuro encuentro. Los

temores, la desconfianza, la posible falta de credibilidad, las posibles expe-
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riencias negativas anteriores, el rumor, la interpretacién negativa social, el
prejuicio, serian determinantes de una comunicacién absolutamente negativa.
Lo contrario, determinaria una 6ptima situacion de expectativa que daria una

comunicacién muy positiva.

Los datos que interpretamos, tanto nosotros como el paciente, suelen ser lo
que denominamos “sefiales de la imagen” y éstas serian:

- Presencia fisica general.

- Mirada. Muy importante “notar” que mira a los ojos al hablar.

- Gestos. Particularmente los gestos de la mano.

- “Sensacion” de orden o desorden en su persona y en su entorno.

- Acercamiento. Gestos que denotan su interés de acercarse o alejarse.

- “Calidez” en el hablar, sonreir, mirar, etc.

- “Sensacion” de “ser escuchado”. Movimientos que reafirman que el recep-
tor estd atento a lo que se le dice.

El profesional que atiende a pacientes y que desea de ellos un determinado
cambio en su conducta, debe tener muy presente que estos aspectos son fun-
damentales, que sin una adecuacién formal del “aspecto/sefiales de la ima-
gen” no podria conseguir sus objetivos. En la comunicacién que pretende un
cambio, como en todas, el aspecto afectivo es fundamental.

El espacio comunicativo

El “espacio” en el que se da el proceso comunicativo es, en si mismo, una
nueva seflal comunicativa. Por lo que existe la necesidad de propiciar un
ambiente que predisponga a la comunicacion:

- Distribucién de luces que no afecten al rostro del receptor.

- Acercamiento de sillas de forma que permitan una mayor visibilidad de los
comunicantes y, a su vez, generen el efecto acercamiento/interés que deseamos.
- Orden en la disposicién de libros, papeles.

- Ausencia de detalles llamativos que alteren el foco de interés comunicativo.
- Colores del entorno de tonos calidos, no blancos deslumbrantes ni oscuros

que entorpezcan la visién nitida de los comunicantes.
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- Espacios adecuados en el tamafio a lo que suponemos una conversacion.

- Evitar la comunicacion en pasillos y sitios tumultuosos.

“WELLS CHAPEL”

En cierta ocasién una familia inglesa pasaba sus vacaciones en Escocia.
Durante uno de sus paseos observaron una casita de campo que de inmedia-
to les agradd y parecié cautivadora para su proximo verano. Indagaron quién
era el duefio de ella, resultando ser un pastor protestante al que se dirigieron
para rogar que les mostrase la pequeia finca. El propietario se la mostré y
tanto por su comodidad como por su situacién fue del agrado de la familia

que se mostré interesada en adquirirla en su préximo verano.

De regreso a Inglaterra iban recordando detalle por detalle cada una de las
habitaciones. De pronto la esposa no recordd haber visto el W.C. y dado lo
practico que son los ingleses, decidieron escribir al pastor protestante en los

siguientes términos:

Estimado Pastor:

Soy miembro de la familia que hace unos dias visit6 su finca con deseos de
adquirirla para nuestro préximo verano y como queriamos enterarnos de un
detalle desearfamos que nos indique més o menos dénde se encuentra el W.C.

Al abrirla y leerla, el pastor que desconocia la abreviatura W.C., crey6 que se
trataba de una capilla de su religion, llamada Wells Chapel, y les contesté de

la siguiente manera:

Estimada Serfiora:

Tengo el agrado de informarle que el lugar a que se refiere queda a 12 Km.
de la casa, lo cual es algo molesto si se tiene la costumbre de ir con frecuen-
cia, pero algunas personas llevan la comida y permanecen alli todo el dia;
algunos viajan a pie y otros en tranvia, pero de ordinario llegan en el momen-

to preciso.
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Hay lugar para 100 personas cémodamente sentadas y para 100 de pie. Los
asientos estan forrados de terciopelo purpura. Hay ademads, aire acondiciona-
do para evitar sofocaciones; se recomienda llegar temprano para ocupar pues-
to. A la entrada se les da un papel a cada uno y a las personas que no alcacen
a la reparticién pueden utilizar el del compafiero de asiento, pero al salir
deben devolverlo para continuar usdndolo durante todo el mes.

Todo lo que se deje alli depositado serd para dar de comer a los pobres huér-
fanos.

Hay fotografos especiales que tomaran fotografias en diversas posturas, las
cuales serdn publicadas en el diario de la ciudad, en la seccién “Vida Social”

asf el publico podra conocer a las personas en actos tan humanos.
(Tomado de: Taller Practico de Comunicacion en DM. D. Jestis Sédnchez

Martos. Cétedra de Educacion Sanitaria. Universidad Complutense de
Madrid.)
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VIII. EDUCACION DIABETOLOGICA
INTRODUCCION

La Diabetes es una patologia pionera en educacién por muchas razones,
(Tabla 1) pero, ;qué entendemos por Educacién Diabetolégica (ED)?, ;es lo
mismo educar que informar o que aconsejar?, ;qué beneficios obtenemos?,
(quiénes son subsidiarios de un programa de educacién?, ;qué caracteristicas
debe reunir un programa de educacion? Estas preguntas y muchas mds se
plantean cuando hablamos de educacion.

La educacién diabetoldgica es la base mas firme del tratamiento del pacien-
te diabético, y constituye el mejor instrumento para conseguir un control

Optimo y prevenir o retardar la aparicién de las complicaciones.

Ninguno de los objetivos de la Declaracion de Sant Vincent (Ver texto al
final del capitulo) podrd alcanzarse a menos que se desarrollen programas de
educacion eficaces.

Aln hoy existe quien se cuestiona su utilidad, pero por los resultados obteni-
dos que se encuentran en la bibliografia existente, es incuestionable la utili-
dad de la educacion. Una parte fundamental de los cuidados de Enferme-
ria con respecto al paciente diabético es la educacién sanitaria integrada
en el seguimiento terapéutico. Mediante ella se intenta que el paciente y sus
familiares adquieran conocimientos, habilidades técnicas, actitudes y sopor-
te necesarios para que puedan, en parte autorresponsabilizarse del control

de su diabetes y sean capaces de:
- Prevenir, reconocer y actuar frente a situaciones de riesgo.

- Integrar el tratamiento en su vida cotidiana.
- Mejorar el control de su diabetes.
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Tabla 1. Razones que hacen de la diabetes una patologia pionera en
educacion.
* Es una enfermedad crénica
* Sus complicaciones agudas y crénicas se pueden prevenir
 Afecta a todas las edades y estratos sociales
* Suele ir acompafiada de otras alteraciones que también se benefician de la
educacién, como son la hipertension, obesidad, etc.
* Requiere la realizacion de técnicas por parte del paciente: autoinyeccion de
insulina, autoanalisis, etc.
* Requiere la adquisicion de habitos higiénicos

* La toma de decisiones con respecto a su tratamiento, son imprescindibles

para alcanzar un buen control.

BENEFICIOS DE LA EDUCACION
DIABETOLOGICA (ED)

Econémicos

Ya en nuestro pafs, en 1976 la Clinica universitaria de Navarra establece un
programa de ED en el que se escogen a 800 diabéticos a los que se le realiza
un seguimiento de nueve afios. Por cada peseta que invirtié en educacién se

obtuvo un ahorro de entre 9 y 10 en asistencia sanitaria.

Para los profesionales

Supone entre otras ventajas, una mejora en la calidad de la consulta que se
traduce en una mayor eficacia de las recomendaciones. No se precisa inver-
tir un tiempo previo en la instruccién del paciente, sino que se centra en las

posibles soluciones que se requieran en cada caso.

Para el paciente

El mayor beneficiario es la persona con diabetes y su familia. La falta de infor-
macién genera una gran angustia, a su vez, esta falta de conocimientos sobre
c6mo actuar deriva en una dependencia sanitaria. Esta, genera a su vez, una

situacion de inseguridad que impide desarrollar una vida normal. (Fig. 1)
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Todo ello se traduce en un impacto negativo en la calidad de vida de la perso-
na con diabetes y su familia, pues se vive no sélo con, si no para la diabetes.

En funcién de la persona que la padezca y su grado de concienciacion, o bien
esta situacién se mantiene en el tiempo provocando una limitacion en la cali-
dad de vida del diabético y su entorno familiar, o bien se llega a un punto en
el que la persona adopta una decisién: “no quiero mal vivir por culpa de la
diabetes, asi que, como de algo hay que morir, vivo mi vida y cuando me
tenga que pasar factura la diabetes ya veremos”.

Las personas con diabetes perciben esta especie de incompatibilidad entre
vivir bien y controlado por lo que adoptan una de las dos posturas. El bene-
ficio de la ED esta en que los diabéticos logren un buen control de la enfer-
medad sin que deban pagar por ello con un deterioro de su calidad de
vida. Hay que vivir con la diabetes y no para la diabetes.

Fig. 1

Falta de informacién y conocimientos
% Angustia y dependencia sanitaria
¢ Impacto negativo en la calidad de vida
% Sevive para la diabetes, no con la diabetes

1. Limitacién en la calidad de vida permanente
2. No quero mal vivir, de algo hay que morir, vivo mivida...

Beneficios sociales

La ED ha supuesto un cambio social en la imagen de las personas con diabe-
tes. Cuando hace afios alguien nombraba la palabra diabetes, ésta se asocia-
ba a personas enfermas que debian pincharse, acudir con frecuencia al hos-
pital, hacer comidas especiales, es decir, enfermos a los que pocas empresas
deseaban contratar por temor al absentismo laboral. A veces incluso se les

marginaban por temor, ya que desconocian la enfermedad. La ED ha permi-
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tido que los diabéticos eduquen, mediante el ejemplo a una sociedad que ha
visto cémo la diabetes es compatible con una actividad laboral y social total-

mente normal.

PUNTOS IMPORTANTES DE UN PROGRAMA DE
EDUCACION

Analisis de la situacion previa

Antes de comenzar un programa de educacién es importante realizar un ané-
lisis previo de la poblacién a la que nos dirigimos, de los recursos humanos
de los que disponemos, recursos materiales existentes, asi como de otros
recursos de apoyo como asociaciones de diabéticos, ayuntamientos, etc.
También es necesario conocer la disponibilidad de tiempo que tenemos, asi
como la situacion de partida del paciente diabético, puesto que seran
determinantes para la elaboracién tanto del programa como de sus objetivos.

Disponibilidad de tiempo

El tiempo de que disponemos serd determinante para el disefio del programa.
La falta de tiempo es la causa més frecuente a la que los profesionales acha-
camos la falta de eficacia de los programas.

El Grupo para Estudio de la Educacién en la Diabetes (DESG) ha definido el
nimero de horas que se necesita para educar al diabético, tanto en la fase ini-

cial como durante el proceso anual y continuado de educacion.

Cantidad mimma Cantidad
indispensable | recomendada
Horas (+ SE) Horas (+5E)

Tipo 1

a) Educacion “inicial” para un paciente que empieza 9(x2) 17(£3)
el tratamiento con insulina

b) Primer aflo de seguimiento después del 7(=1) 14(£1)
diagnostico (no incluye la educacion inicial)

Tipo 2

a) Educacion “inicial” para un paciente recién 5(x1) 9(x2)
diagnosticado (empieza el tratamiento con dieta)

b) Primer aflo de segumiento después del 6(x1) 10 (x2)
diagnostico (no incluye la educacion inicial)
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Contacto: crear un nuevo proceso dinamico con el paciente

Un porcentaje alto de pacientes no mantienen contacto periddico con los pro-
fesionales sanitarios. Para intentar reducir este porcentaje y aumentar el
nimero de pacientes involucrados en la educacién de la diabetes debemos:

* Prestar especial atencién a la entrevista inicial y escuchar atentamente las
preocupaciones del diabético. Efectuar un interrogatorio “abierto”.

* Involucrar a los familiares de la manera mas rapida y completa posible.

* Tratar de llevar un registro claro de los pacientes.

* Establecer con cada paciente la frecuencia y contenido de las visitas.

e Darle un abanico de posibilidades para que el paciente pueda elegir el
momento de la cita.

* El paciente puede sentirse atraido por la posibilidad de nueva informacién
o técnicas. “Novedades en...” suele ser un tema muy atractivo.

* Un paciente confiado, que establece una relacién con los miembros del
equipo suele acudir con mds facilidad a las revisiones.

Restablecer y mantener el contacto activo con el paciente supone un requisi-
to necesario de cualquier programa de educacién continuada. Se pueden
encontrar multitud de caminos, desde las simples visitas médicas hasta las

discusiones de grupo con los pacientes y el uso del teléfono.

Valoracion de las necesidades educativas. Educacion continuada

La diabetes se extiende durante toda la vida, por lo que la educacién del
paciente, es un proceso, que no termina nunca, ademds de necesario para la
calidad del tratamiento. Durante este proceso, los cambios en los aconteci-
mientos vitales, la aparicion de complicaciones de la diabetes y/o otras enfer-
medades, y los nuevos conceptos y técnicas de tratamiento obligan a sumi-
nistrar nueva informacidn, y a que la persona con diabetes adquiera nuevas
técnicas para poder controlarla mejor. Hay que continuar siempre con la edu-
cacion del paciente, puesto que las personas olvidamos, o quizds recibimos

las ensefianzas en un momento poco propicio.

Ademds, los efectos del aprendizaje desaparecen y se establecen asf las dis-

crepancias, entre lo que una persona sabe y lo que hace. Al evaluar los resul-

127



tados se aprecia, a menudo, que muy pocas personas cumplen los objetivos
establecidos, incluso los mds sencillos. Por eso, no debe sorprender que el
porcentaje de diabéticos con un buen control sea relativamente pequefio. En
cambio, muchos pacientes consideran que estdn bien controlados; quizas por-

que sus objetivos diferencien mucho de los nuestros.

La educacién cumple varias finalidades, ademds de mejorar el control meta-
bélico, ofrece un apoyo social y emocional, proporcionando asi una valiosa
contribucién a la calidad de vida del paciente.

Es imprescindible actualizar periédicamente los cambios en el estado del
paciente, para lo cual es necesario:

- Determinar los cambios que ocurren a nivel bioquimico, ya que muchas veces,
los cambios de tratamiento exigen nuevo aprendizaje (p. €j. insulinizacion).
- Valorar las percepciones de cada paciente, sus conocimientos y capacidad para
abordar la nueva situacién. Es necesario identificar los siguientes aspectos:
1. El efecto de la diabetes y su tratamiento sobre los habitos de vida y
obtener una imagen clara del contexto social y profesional;
2. Las creencias del diabético acerca del tratamiento y el grado en que se
compromete a obtener el control metabdlico satisfactorio. Asimismo, sus
creencias sobre los riesgos de complicaciones a largo plazo;
3. La actitud del paciente hacia el aprendizaje de nuevas técnicas de
tratamiento (p. ej. personas con problemas para afrontar la enferme-
dad, que todavia no se encuentran receptivas para la educacién);
4. Las percepciones del enfermo sobre las normas de autocontrol, com-
parando lo que el paciente hace con lo que el equipo pretende.
5. La satisfaccién del paciente con el proceso de seguimiento prolon-
gado (repeticiones, visitas mondtonas, tiempo de espera, etc.);
6. Conductas que el diabético ha “aprendido por s{ mismo”(p. €j. aspi-
ran a glucemias mayores de las deseables por encontrarse mejor en
estos niveles)
7. Evaluacién de los conocimientos minimos e imprescindibles para el

autocontrol.
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8. Evaluacion de la capacidad y rendimiento de algunas técnicas bdsicas
(p. €j., uso correcto de los dispositivos de deteccidn de la glucemia);

9. Grado de “uso” del aprendizaje previo, y si es negativo, razones del
fracaso;

10. Necesidad actual de técnicas nuevas y especificas ante situaciones como:
embarazo, ejercicio intenso, etc., destacando las ventajas para el paciente.
11. Coste personal de los nuevos objetivos, que pueden resultar inad-
misibles para el paciente.

Justificar las razones del programa educativo

Conviene justificar el programa educativo al paciente, indicando las ventajas
que pueden conseguir debido al control diario del tratamiento. Entre éstas, se
encuentran la percepcion positiva de dominio y control sobre el tratamiento,
el aumento de los contactos sociales y unos hébitos de vida mds flexibles. La
amenaza de las complicaciones tardias no puede ni debe utilizarse como

unica justificacion.

Establecer objetivos educativos comunes para los pacientes

Desde el comienzo de la diabetes, conviene establecer los objetivos de edu-
cacion de manera conjunta. Muchas veces, las expectativas de los pacientes
y del profesional difieren. Por eso, conviene identificar las discrepancias y
acordar los objetivos comunes. Ademas, estos objetivos experimentardn cam-
bios en el tiempo que exigirdn una revisién continuada por las dos partes.
Cualquier objetivo terapéutico debe ser facil de conseguir. El éxito se logra

con mas frecuencia si se limitan los objetivos.

Participacion activa del paciente

Para lograr que el paciente diabético se involucre en su tratamiento, se acon-
seja que participe activamente en todas las etapas del programa educativo.
Todos aprendemos comparando, cometiendo errores, analizando las causas
de éstos y descubriendo personalmente la solucién correcta. A menudo, el
educador debe permanecer “en silencio” en el proceso educativo y orientar al
paciente a que descubra, por si mismo, estas soluciones ya que en la vida dia-

ria, él debe buscar por si solo la solucidn correcta para tratar su diabetes.
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Evaluacion

Otro aspecto esencial es el didlogo claro y periddico entre paciente y educa-
dor, para poder evaluar los progresos en el tratamiento. Sin didlogo, los
pacientes y el educador pueden sentirse muy satisfechos jya que la diabetes
es una enfermedad silente!

La formacion continuada resulta obligatoria para el educador

El equipo educador también precisa una ensefianza especifica en el campo de
la educacién diabetoldgica. Es necesario crear las oportunidades, no sélo para
asegurar que el equipo sanitario dispone de las técnicas correctas, sino tam-
bién para actualizar éstas a través de programas de formacién continuada.
En el “Plan de Diabetes de la Comunidad Valenciana (1996)”, en su aparta-
do de organizacion de la educacién diabetoldgica, se afirma que hay que
rechazar por extraordinariamente perniciosa, la posibilidad de que el perso-
nal no formado en diabetes intervenga en el proceso educativo y que, por

tanto, hay que educar a los profesionales implicados en la diabetes.

OBJETIVOS GENERALES

En toda intervencién educativa deberdn estar presentes los siguientes objetivos:
e Lograr el mejor control metabdlico que sea posible, para con ello prevenir
las complicaciones crénicas.

* Lograr la mdxima prevencién y solucién posibles de las complicaciones
agudas y su tratamiento.

* Fomentar la adquisicién de conocimientos y habilidades necesarias en el
tratamiento de su diabetes.

* Lograr el mdximo nivel de autocuidado posible (promoviendo la autorres-
ponsabilidad y fomentando la independencia del sistema sanitario).

* Lograr que sea la persona con diabetes la que decida sobre las mejores solu-
ciones a adoptar, en el mayor nimero de situaciones posibles.

* Lograr el mayor nivel de adaptacién al entorno laboral, social y familiar que
se pueda alcanzar.

* Lograr el mayor nivel de calidad de vida posible.

130



EDUCACION INDIVIDUAL/EDUCACION GRUPAL

La educacién se puede realizar de forma individual y en grupos. Ambas son

necesarias y complementarias. La eleccion de una u otra depende del momen-

to, situacién y necesidades del paciente.

EDUCACION INDIVIDUAL
Ventajas:

- El programa se puede amoldar a las
necesidades, intereses y conocimien-

tos que ya posee el paciente.

- Permite una comunicacién maés
estrecha y una respuesta directa.

- Contiene componentes dindmicos y
emocionales.

- Se pueden tratar temas que no se
tocarian en grupo.

- Se puede realizar el adiestramiento
de técnicas.

- Se puede realizar con un espacio
fisico menor.

- Permite centrar la atencion en un
solo individuo.

- No requiere que el educador tenga
experiencia en trabajo con grupos.

EDUCACION GRUPAL
Ventajas:

- Los pacientes estdn en una situa-
ciéon més favorable de aprendizaje.

- Favorece el intercambio de conoci-
mientos y experiencias.

- Se estimula la comunicacion entre
los pacientes.

- Ayuda a aceptar la enfermedad.
- Origina una actitud activa.

- Disminuye la sensacién de que mis
problemas sélo los tengo yo.

- Favorece la modificacion de con-
ductas.

- Es mads rentable en el tiempo.

- Es menos aburrida para el paciente,
la familia y el profesional.

Grupo Aula Médica, 1997.



EDUCACION INDIVIDUAL/EDUCACION GRUPAL

EDUCACION INDIVIDUAL
Desventajas:

- Consume mucho tiempo

- Los pacientes pueden sentirse incli-
nados a no escuchar o atender en sus
sesiones habituales

- Los profesionales pueden dudar en
afladir una sesién a un solo paciente

si tienen largas listas de espera

- No se enriquece con otras experien-
cias

- Existe inclinacién a pasar a sesio-
nes mds informales

- Se tiende a un menor cumplimiento
del programa

- Incita al aburrimiento de ambas
partes

EDUCACION GRUPAL
Desventajas:

- El educador debe poseer habilida-
des para la comunicacién, actuando
de catalizador entre las reacciones
producidas en el grupo

- Puede ser dificil lograr un grupo
bien organizado y con niveles de
conocimientos parecidos

- Las discusiones en grupo requieren
preparacion

- Es dificil amoldar el programa a
diferentes niveles de conocimiento

- Podemos tener problemas con los
pacientes que no se adaptan al grupo

- Existen pacientes que por timidez,
no se integran en el grupo

- Pueden existir personas que traten
de monopolizar la discusién

- Requiere un espacio fisico mayor
que el de la educacién individual

- Precisa de una mayor atencién por
parte del educador respecto al apren-
dizaje de cada individuo

- Puede ser dificil encontrar un hora-
rio comun para todos

Grupo Aula Médica, 1997. Modificada
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EDUCACION INDIVIDUAL/EDUCACION GRUPAL

EDUCACION INDIVIDUAL
Indicaciones:

- En el momento del diagndstico de
la diabetes.

- Para transmitir nociones basicas.
- Durante el ingreso hospitalario.

- En la ensefianza de destrezas técni-
cas.

- En la educacién continuada.
- Para evaluar lo aprendido.

- En personas con dificultad de
aprendizaje.

- Personas que no pueden acudir al
grupo por problemas de horario.

- Personas con situaciones conflicti-
vas.

EDUCACION GRUPAL
Indicaciones:

- Es la apropiada para una educacién
en profundidad.

- En situaciones en las que se requie-
re el apoyo del grupo.

- Es la recomendada para provocar
cambios de actitud.

- Cuando se desee dar una formacion
estructurada.

- Al inicio de la diabetes puede ser de
utilidad para favorecer el conoci-
miento de otras personas afectadas.

- Cuando se desee que los pacientes
que deban iniciar el tratamiento con
insulina conozcan a personas que ya
poseen ese tratamiento.

- En sesiones de recordatorio y actua-
lizacién

Grupo Aula Médica, 1997.

DIFICULTADES O ERRORES MAS FRECUENTES

Algunos pacientes, por sus caracteristicas personales, laborales o sociales,

pueden plantear dificultades en el momento de realizar la ED, y en ocasiones

el educador precisa de alternativas concretas para superarlas.
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Actitudes negativas

Puede manifestarse por mal cumplimiento, falta de motivacién, o mala dis-
posicion para colaborar o para asumir lo que implica el autocuidado. Nos sen-
timos frustrados ya que parece que conseguimos poco en la modificacion de
los hébitos de vida del paciente. En estos casos, es fundamental ofrecerle la
confianza y el apoyo necesarios para que nos permita averiguar si las causas
de su actitud estan relacionadas con problemas personales, o con el sistema

sanitario.

Conocer la causa de su comportamiento nos permitird comprender al pacien-
te, superar el rechazo que nos provoca y enfocar de forma més positiva la
relaciéon con él. El seguimiento de este tipo de pacientes requiere mucha
paciencia asi como el planteamiento de objetivos concretos, posibles, cono-

cidos y compartidos por ellos.

Nivel intelectual bajo

Es un paciente de dificil abordaje educacional por la limitacién de base que
nos encontramos. Debemos ser muy concretos y repetir los conceptos educa-
cionales, sobre todo los esenciales o de supervivencia tantas veces como sea
necesario. Puede ser 1til el apoyo por parte de algin familiar que se implique

en el seguimiento.

Edad avanzada y alteraciones sensoriales
Generalmente el paciente de edad avanzada, y sobre todo si presenta algtin
tipo de alteracion sensorial, dificilmente tendrd las habilidades necesarias

para realizar algunas de las técnicas de autocuidado que la diabetes precisa.

El objetivo principal en estos pacientes debe ser evitar la hiperglucemia, las
lesiones de los pies y, por encima de todo, el riesgo de hipoglucemias, pro-
curando mantener en lo posible su calidad de vida. Se debe simplificar al
maximo el tratamiento farmacolégico y las técnicas que requieran cierta
destreza, y de debemos valorar los recursos existentes, ya sean instrumen-
tales, familiares y/o sociales.
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Organizacion y eficiencia en las visitas de control
Se obtiene mds rendimiento de la intervencién educativa en aquellos pacien-
tes mds jovenes, ya que la expectativa de vida es mayor y, por lo tanto, exis-

ten mas probabilidades de que aparezcan complicaciones.

La mayoria de las veces las consultas se ven frecuentadas por pacientes asi-
duos, a veces muy dependientes, que aunque asistan a las citas que se les
propone, se perciben unos resultados escasos en cuanto al cambio de habitos
y de conducta, manteniendo un compromiso de autocuidado bajo, si se com-
para con la proporcién de recursos sanitarios que se les destina. En cambio
otros diabéticos, frecuentemente en edad laboral, no acuden a las citas que se
les propone por problemas de tiempo.

Con este tipo de pacientes deberiamos tener una actitud que facilitara sus
visitas a las consultas de Enfermeria. Quizds una posible solucién pasaria por
buscar horarios asequibles y procurar puntualidad en las visitas, las cuales
quizas deberian ser menos frecuentes, pero preparadas previamente para ren-
tabilizar el poco tiempo disponible. Asi el paciente valorard mds estas citas
ya que tendrd la sensacion de haber aprovechado el tiempo. Un recordatorio
telefénico previo al dia de la visita puede ser una estrategia ttil para evitar la
pérdida de este tipo de pacientes en la consulta.

La motivacion

Conviene tener claras las metas de control y educativas finales para cada
paciente diabético. Sin embargo, el logro no puede ser inmediato, para con-
seguirlo resulta mas 1til concentrarse en objetivos precisos, practicos, alcan-
zables a corto plazo y acordados por el paciente.

En Atencion Primaria es posible la continuidad, y pueden verse los pequeiios
logros que con el seguimiento del educador y el esfuerzo del paciente se van
consiguiendo. Es importante mantener la motivacién y el convencimiento tanto
del paciente como del profesional para no caer en el desanimo que puede oca-
sionar la dificultad que representa el cambio de habitos que la diabetes precisa.
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CUATRO PASOS EN EL PROCESO DE AYUDA AL DIABETICO
PARA QUE ESTE CONTROLE SU TRATAMIENTO

Modificado de: Teaching Letters Nimero 6 -Terapéutica y Educacion-.
Grupo para el Estudio de la Educacién en la Diabetes (DESG).

EXPLICAR, ESCUCHAR Y REFORMULAR LO MANIFESTADO
POR EL PACIENTE

Explicar

La experiencia sefiala que, a menudo, se ofrecen muy pocas explicaciones a
los pacientes. Un requisito elemental de cualquier tratamiento es informar del
proceso, de sus consecuencias, asi como de su tratamiento y los efectos de
éste. Todas estas explicaciones ayudan al paciente a comprender los “por-
qués” y los “cémos” de su diabetes y su tratamiento.

De todas maneras, esta informacién debe adaptarse al modo de entender las
cosas de cada persona, asi como a sus propias creencias con relacién a la
enfermedad y el tratamiento. La veracidad cientifica no garantiza que el

paciente comprenda instantdneamente lo que se ha dicho.

El mondlogo como método de ensefianza resulta inadecuado y arriesgado.
(Cdémo se sabe si un paciente ha comprendido o incluso aceptado el mensa-
je? Lo correcto es que el paciente disponga de tiempo suficiente para expre-
sar sus ideas, temores o creencias acerca de la enfermedad y de su tratamiento

antes de aportarle mas informacion.

Escuchar y reformular

Desde luego, para escuchar conviene permanecer en silencio, pero también
se necesita algo mds: una actitud receptiva y perceptiva (Ver texto Historia de
un cocodrilo).

No se trata tinicamente de oir palabras, sino de captar su contenido intelec-
tual y emocional. Para establecer una buena comunicacion, el paciente debe

saber que ha sido escuchado, y la mejor forma de demostrarselo es repitien-
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do lo que ha dicho, pero en este caso, repetir significa reproducir de manera
exacta y de forma empdtica lo que ha manifestado el paciente, aunque sin

hacer uso necesariamente de las mismas palabras.

Existen varios caminos para reformular lo expresado por el paciente:

- “Entonces, en su opinién...”

- “Si le he comprendido correctamente, lo que usted quiere decir es que..”
- “En otras palabras,...”

- “A su modo de ver,...”

Se trata de repetir, con otros términos, de un modo mds conciso o mas expli-
cito lo que la otra persona acaba de decir. Esto tiene una gran ventaja: el
paciente reconoce las ideas suyas y, en consecuencia, se siente comprendido

e incluso animado a expresar otras nuevas.
EL LENGUAJE ACADEMICO Y EL LENGUAJE COMUN

Evitar el lenguaje especializado

Cuanto mas se especializa y organizan los conocimientos, mas términos espe-
cificos se crean sobre una especialidad. La ciencia médica ha producido un
Iéxico que, para el profano, resulta tan hermético como cualquier lengua
extranjera. Existe una clara distancia entre el lenguaje usado en medicina y la
capacidad para entenderlo de los pacientes. Por lo que debemos intentar
explicar los términos que el paciente no comprenda o, lo que es peor,
entienda equivocadamente (Ver texto Wells Chapel). Es mucho lo que esta
en juego, porque si el paciente comprende el vocabulario puede mejorar con-
siderablemente el cumplimiento terapéutico.

Como curiosidad podemos leer un fragmento de como podria entenderse y

hablarse sobre la cuestion de la diabetes en el lenguaje panocho de la Huerta
de Murcia.
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ORTAVO CONGLESO D’ENSENAORES PA LA CUSTION E L’AZUCAR
BANDO PANOCHO:

3) JUNDAMIENTOS CENTRIFICOS
(Qué es I’azudcar, cagiien diena...?
L’azicar en sus variantes, sea refind u morena,
Vié a ser como una surtancia qu’estd durce,

y que s’ancuentra esturria por tuiquio er cuerpo,
y c’aemds va disuerta en la sangre y en la me4.

Si uno tié mas e la cuenta,
prevoca muchos trastornos y se lla “peblurcemia”.
Cuando hay poca, tamien joe, poique si hay una gelepa
emprencipias con suores, con amburtias, te mareas...
“poblurcemia” que le icen.
En er llenguaje e la giierta: “tié azicar, o no tié azicar”

pa que t6 er mundo lo entienda.....

Tomado del VIII Congreso de la Federacion Espaiiola de Asociaciones de
Educadores en Diabetes. Marzo, 1998.

ENSENANZA PRACTICA DEL TRATAMIENTO

Transmitir meramente los conocimientos no ensefia

El método clésico de la ensefianza se basa en la transmision oral de los cono-
cimientos por parte del educador. Cuando un educador ensefia, fundamental-
mente a través de charlas o conferencias, cree que su conocimiento sera trans-
mitido a los que reciben su mensaje. Este método tiene mas inconvenientes
que ventajas, puesto que parte de una serie de condicionamientos, como pre-
suponer que el paciente estd absolutamente dispuesto a recibir el mensaje,

cuando la realidad demuestra que no siempre ocurre asi.
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La transmisién también se encuentra ligada a una cierta identidad mental entre
el educador y el paciente. Pero cuando se educa a un paciente la diferencia que
se establece entre nosotros, formados en la l6gica cientifica, y el paciente,

cuyas creencias distan mucho en ocasiones de las nuestras, es enorme.

Otros aspectos muy importantes son la velocidad con que se habla al pacien-
te, y el volumen de informacién. Si hablamos muy deprisa, los pacientes no
podrdn seguirnos y acabardn aburriéndose y distrayéndose. En cuanto al
volumen de informacién hay que tener en cuenta, que la atencién maxima
s6lo puede mantenerse durante breves minutos, y al final s6lo puede retener-
se el 10%-15% de la informacién dada.

Aprendizaje

El aprendizaje es un proceso que acaba cuando se adquiere un modo diferen-
te de actuar y la posibilidad de comportarse de forma distinta. La persona con
diabetes tiene que aprender determinados comportamientos y técnicas para
llevar un buen autocontrol de su diabetes.

No se aprende sélo imitando

Cuando explicamos a un paciente el funcionamiento de un medidor de glu-
cemias, le indicamos como funciona (la técnica), y luego le pedimos que lo
repita. Al mezclar las palabras con la accién, se estimula la capacidad per-
ceptiva del paciente. Sin embargo, el tiempo que se necesita desde que se
imita la accién hasta que se domina la técnica varia segtn la capacidad del

paciente, que dependera de factores como la edad, y el grado de ansiedad.

Una ensefianza puramente mecdnica, no es eficaz para actuar correctamente
en un ambiente distinto. Las acciones que se realicen bajo nuestra observa-
cion se deben reproducir en otros ambitos. El éxito del aprendizaje no depen-
de de repetir lo expuesto sino de adaptar el tratamiento a los distintos facto-

res que inciden en la vida diaria.

Se aprende practicando

El paciente debe practicar cualquier técnica o comportamiento si queremos
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que el aprendizaje tenga éxito. Debemos hacer que €l realice las actividades,
ensaye los aspectos practicos, detecte errores, proponga soluciones, etc. De
esta manera él mismo observa y resuelve los problemas de una forma activa.
Esta estrategia educativa permite que el paciente pueda aplicar mejor sus

conocimientos en las situaciones de la vida real.

De lo que se oye se retiene el 15%.
De lo que se lee se retiene el 25%.
De lo que se hace se retiene el 75%.

Lo que digo lo olvido.
Lo que veo lo recuerdo.

Lo que hago lo se.

APROVECHAR LOS ERRORES

Corregir, juzgar y evaluar

Durante el didlogo terapéutico el paciente puede manifestar un conocimiento
incompleto o creencias que parecen aberrantes desde nuestro punto de vista.
Muchas veces nuestra reaccion es corregir verbalmente al paciente y mostrar
nuestra desaprobacion, diciendo por ejemplo “Usted no ha entendido

nada...”.

Los errores cometidos por los pacientes producen impotencia en el educador
y una actitud defensiva hacia el paciente. Con frecuencia, estos sentimientos
se manifiestan por irritacion, reproches, advertencias y juicios menosprecia-
tivos. La diabetes ya supone de por si una carga para el paciente, por lo que
tenemos que evitar en lo posible las reacciones bruscas que hacen que el
paciente se sienta inferior, culpable o incluso que perciba su error como una
falta en el sentido moral del término.

Buscar, identificar y abordar el origen del error

Debemos intentar preguntarnos por qué se ha producido el error o, aiin mejor,

tratar de descrubir su causa. Las personas desde pequefias crean sus explica-
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ciones y establecen sus propios conceptos sobre la realidad. En el caso de las
enfermedades, la explicacién espontanea del paciente se corresponde con el
modo en que concibe el funcionamiento del organismo. Por ello, son muchos
los que tienen conceptos erréneos, como pensar que “la insulina ataca a la

vista”, “la insulina provoca impotencia”, y un largo etcétera.

Los conceptos se forman de modo involuntario en la mente de todas las per-
sonas y arraigan segun las influencias socioculturales. A diferencia de los
nifos, los adultos son muy reticentes a las ideas nuevas o a otros modos de
analizar las cosas. El aprendizaje depende de las concepciones previas exis-
tentes en la mente del paciente. Si se desprecia este aspecto, estas ideas, ya
arraigadas, creardn una barrera que impedird el acceso a las nuevas explica-
ciones. Es necesario que el paciente manifieste sus concepciones y que las
detectemos realizando preguntas como ““;qué significa para usted la diabe-

tes?, “en su opinidn, ;cémo actda la insulina?

Para intentar ayudar a estos pacientes a mejorar sus concepciones iniciales y
acercarse y comprender més la realidad puede ser de gran ayuda la puesta en
marcha de programas de educacion grupales, donde se confrontan diferencias
conceptuales, y surgen conflictos entre concepciones que ayudan a avanzar al
paciente. La presion intelectual y psicolégica generada por este conflicto le
obliga a reestructurar su forma original de pensar, para incorporar algunos

elementos de la nueva concepcion.

Muchas veces somos testigos del miedo que subyace a algunas concepciones,
por ejemplo cuando un paciente se resiste a cambiar los hédbitos dietéticos o
iniciar el tratamiento con insulina. Unicamente si experimenta una mejoria
con la dieta o con insulina, podrd cambiar de actitud y revisar sus concep-

ciones.
Encontrar el significado oculto detras del error y aprovecharlo de modo cons-

tructivo solo es factible si percibimos que los “errores” constituyen un “rega-
lo que nadie desea” en el proceso de la educacion terapéutica.
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DECLARACION DE SAINT VINCENT

Los representantes de las Administraciones Gubernamentales de Salud y las
organizaciones de pacientes de toda Europa, junto con los expertos en diabe-
tes, bajo el patrocinio de las Oficinas Regionales de la Organizacién Mundial
de la Salud y la Federacion Internacional de Diabetes, se reunieron en St.
Vincent (Italia), los dias 10-12 de octubre de 1989. Suscribieron unanime-
mente las siguientes recomendaciones € instaron para que se presentasen por

toda Europa para su puesta en practica.

Objetivos generales para la poblacion con diabetes (nifios y adultos):
* Mejora importante en el nivel sanitario y una vida préxima a las expectati-

vas normales en cuanto a calidad y cantidad.

* Prevencion de la diabetes y cuidado adecuado de la misma, asi como de sus

complicaciones intensificando los esfuerzos en investigacion.

Objetivos en cinco afios:

* Elaborar, desarrollar y evaluar programas globales para la deteccion y con-
trol de la diabetes y sus complicaciones, con el autocuidado y el apoyo social
como elementos principales.

* Incrementar la atencidn en la poblacién y entre los profesionales sanitarios
acerca de la realidad presente y de las futuras necesidades para la prevencion
de la diabetes y de sus complicaciones.

* Organizar programas de entrenamiento y educacién acerca del cuidado de
la diabetes para personas de todas las edades con diabetes, asi como para sus
familias, amigos y compaieros de trabajo y para los equipos de salud.

» Comprobar que el cuidado de los nifios con diabetes estd a cargo de perso-
nas y equipos especializados en el cuidado de la diabetes y de los propios
nifios y que las familias con un nifio diabético tengan el apoyo social, econé-
mico y psicolégico necesario.

* Promover la creacion de centros especializados en el cuidado de la diabe-
tes, su educacion e investigacién. Crear nuevos centros donde se considere

necesario.
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* Promover la independencia, igualdad y autosuficiencia para todas las per-
sonas con diabetes: nifios, adolescentes, personas de edad laboral, asi como
la tercera edad.
* Eliminar obstdculos para la total integracién del ciudadano diabético en la
sociedad.
e Llevar a cabo medidas efectivas para la prevencién de complicaciones gra-
ves:
1. Reducir los casos de ceguera debidos a diabetes en un tercio o mas.
2. Reducir al menos en un tercio el nimero de personas abocadas a un
estadio final de fallo renal diabético.
3. Reducir en un 50% el indice de amputacién de miembros por gangrena
diabética.
4. Frenar la morbilidad y mortalidad debidas a enfermedad coronaria en el
diabético mediante programas drasticos de reduccién de los factores de
riesgo.
5. Conseguir que el embarazo con éxito en la mujer diabética se aproxime
en proporcién al de la mujer no diabética.
6. Establecer sistemas de monitorizacién y control utilizando tecnologia
punta de informacién para asegurar el adecuado control de salud en el dia-
bético, asi como los procedimientos técnicos y de laboratorio en la diag-
nosis y tratamiento de la diabetes y en el autocuidado.
7. Promover la colaboracién europea internacional en programas de inves-
tigacion y desarrollo acerca de la diabetes a través de las agencias nacio-
nales y regionales y de la OMS, asi como a través de una colaboracién
activa con las organizaciones de pacientes diabéticos.
8. Actuar urgentemente segtin el espiritu de la estrategia establecida por la
OMS "salud para todos" con objeto de establecer una cooperacién entre la
OMS vy la IDF, Regién Europea, para iniciar, acelerar y llevar a cabo el

cumplimiento de estas recomendaciones.
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“HISTORIA DE UN COCODRILO”

La escena transcurre en un prestigioso centro psiquidtrico. El brillante profesor

hace su diario recorrido por las salas. Un nuevo paciente ha llegado la vispera.

iBuenos dias! Veo por la hoja que estd al pie de su cama que usted es el
paciente ideal para nosotros: estamos especializados para tratar su caso y per-

fectamente equipados para curarle. ;Qué tal se encuentra?
-iAy, doctor!, estoy muy contento de estar en su clinica y me siento bien aten-
dido. Pero, mire usted, he dormido muy mal. Hay un cocodrilo debajo de mi

cama que hace un ruido horrible.

iDiablos!, el pobre hombre estd realmente perturbado, piensa el profesor.

-¢ Vamos!, confie en nosotros, todo va a arreglarse. {Hasta mafana!

Al dia siguiente:

- Ay, doctor! Me alegro mucho de volver a verle. Estoy un poco mejor, pero
sufro terriblemente de insomnio. Este cocodrilo es terrible. Le castafiean los
dientes, ronca, rasca con las uiias... jNo he podido pegar ojo!

i Vaya! jDecididamente seguimos igual!

- No se inquiete, amigo mio. En un par de dias como mucho, todo estard arre-

glado. Definitivamente.

Dos dias después, la misma escena. En este caso, el médico se va pensando

a qué colega psiquiatra podria confiarle ese fantdstico caso de alucinacion.
Pasan otros dos dias. El médico, mientras se pone la bata silbando, pregunta

a una enfermera:

- .Y el loco del cocodrilo, donde estd, por favor?
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- Lo siento mucho,doctor. El cocodrilo se 1o ha comido esta noche.

Moraleja: Hay que escuchar siempre al paciente.
“Escoder la cabeza en la arena es la mejor forma de recibir una patada en
cierta parte”

(Madeleine Saint-Jaques)

(Tomado de “La calidad con la sonrisa”. René Droin. Ed. Deusto)
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IX. PIE DIABETICO
INTRODUCCION

El pie diabético aparece como consecuencia de la presencia de una neuro-
patia, pérdida de sensibilidad, y la presencia de deformidades, siendo los
traumatismos menores que dan lugar a tlceras cutdneas son el factor des-
encadenante. Normalmente esto se agrava por la presencia de una arterio-

patia periférica, y una alteracion de la respuesta a la infeccion.

Supone el 50% de todas las amputaciones mayores de miembros inferiores,
por lo que es la causa principal de amputaciones no traumaticas en los paises
industrializados. Ademds, requiere generalmente una larga hospitalizacion

con un enorme coste psicolégico y financiero.

En 1989, uno de los objetivos firmados por los representantes de las autori-
dades sanitarias, de las sociedades cientificas de diabetes y de las asociacio-
nes de diabéticos en la famosa Declaracion de Sant Vincent, era reducir en
mads del 50% las amputaciones de miembros inferiores en personas con dia-

betes en Espafia.

Paradéjicamente, es una complicacién de f4cil y sencilla prevencion, en espe-
cial si lo comparamos con la gran limitaciéon que supone en la vida del
paciente, asi como con la cantidad de recursos, humanos y materiales, que
consume y con lo descorazonador del tratamiento una vez instauradas las

complicaciones neuropdticas o vasculares que lo caracterizan.

Las amputaciones se podrian prevenir ficilmente, conociendo mejor la causa,
aplicando estrategias educativas a los pacientes y mejorando la conciencia
entre el personal sanitario para reconocer rapidamente los problemas y admi-

nistrar el tratamiento apropiado.
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El pie diabético requiere un abordaje integral y global de la persona, ya que no
s6lo es un problema fisico, sino que tiene profundas y muy importantes reper-
cusiones en los aspectos psicoldgicos y sociales del diabético y viceversa.

También debemos insistir en que nuestros objetivos con respecto al buen con-
trol glucémico, hébitos de vida saludables como el ejercicio, y el abandono
del tabaco, son de necesaria aplicacién en la prevencion y tratamiento de esta

complicacion.

EL PIE NEUROPATICO

Esta lesion se caracteriza por una disminucion o falta de sensibilidad doloro-

sa, y una pérdida de la percepcién posicional del pie.

Sospechamos la existencia de un trastorno neuropatico (Tabla 1), cuando el
pie del diabético es eritematoso, se produce un falso calor en el pie secunda-
rio a una alteracién del flujo sanguineo, y una reduccién de la sudoracién que
provoca una sequedad anormal de la piel, que sufre fisuras y agrietamientos

con facilidad.

La neuropatia afecta a todos los musculos del pie y da lugar a deformidades
caracteristicas, que provocan zonas de presion. Se produce una atrofia de los
pequeiios musculos (dedos en garra), caida de las cabezas metatarsianas y
posturas que no permiten el uso de los zapatos de tamafio y forma conven-

cionales.

Normalmente aparecen zonas de alta presion que se tornan en callosidades o
dreas duras de la piel. A esto se aflade la mala nutricién de la piel, la abrasién
y el acorchamiento, lo que explica la degradacién répida del tejido. El flujo
sanguineo hacia el pie neuropdtico se encuentra, en realidad, aumentado, con

un pulso vivo y venas generalmente distendidas al tumbarse.

148



Tabla 1. Signos del pie neuropatico
- Disminucién o falta de sensibilidad al dolor (Neuropatia sensitiva)
- Pie eritematoso, caliente, seco y con pulsos saltones (Neuropatia autondémica)

- Atrofia pequefios musculos, caida cabezas metatarsianas -> Deformidades

(Neuropatia motora)

La dlcera plantar, o “mal perforante plantar”, representa la lesion clasica del
pie neuropdtico. Evoluciona a través de diversas etapas (Tabla 2), desde la

disminucidn al dolor, hasta la aparicién de una ulcera infectada.

El grado mas avanzado de pie neuropdtico es la artropatia de Charcot.
Etipatogénicamente existe una denervacién de los nervios simpdticos que
modulan el grado de vasoconstriccién del sistema arterial, provocando una
vasodilatacién permanente y, por tanto, un aumento de flujo de sangre hacia
las partes distales de la extremidad, causando una mayor reabsorcion dsea
con descalcificacién posterior del hueso. La pérdida progresiva de masa ésea
hace que se desarrolle una desestructuracion del hueso lo que facilitard el que
se produzcan fracturas espontdneas, colapso articular y deformidades poste-
riores del pie.

Tabla 2. Ulcera plantar. Etapas
* Disminucién de la sensibilidad al dolor.
* Problemas para llevar peso.
* Hiperqueratosis en los puntos de presion.
* Aparicion de una vesicula debajo de estos puntos de presion.
e Infeccidn de estas vesiculas, con celulitis local.
* Invasién y destruccion de las capas tisulares, dando lugar a la dlcera plan-

tar infectada.

EL PIE ISQUEMICO

En el pie isquémico (Tabla 3) la piel se encuentra fria, lisa y sin vello. La cir-

culacion estd reducida y se aprecia una disminucion o ausencia de pulsos. El
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color puede ser palido o adquirir un tono rojo oscuro o azulado. Todo ello se
acompafa de dolor al caminar (claudicacién intermitente) y, en las etapas

mds avanzadas de la isquemia, dolor en reposo.

La presencia de la neuropatia puede modificar el dolor isquémico tipico. En
este caso, la gangrena o la amputacion espontdnea del dedo pueden ocurrir

con muy pocos sintomas primarios.

Tabla 3. Signos del pie isquémico
* Disminucién o abolicién de los pulsos
* Ausencia de pelo en la parte anterior del pie o los dedos
* Cornificacién de las ufias
* Atrofia de la piel y tejido subcutdneo
* Pie frio al tacto
* Piel brillante
¢ Claudicacion intermitente
* Dolor nocturno y en reposo que cede al estar la pierna en declive
* Palidez al elevar la pierna

 Rubor al adoptar una posicién declive

e Tiempo de llenado venoso > 25 s

Dada la diversidad de dafios que la diabetes puede causar sobre el lecho vas-
cular y su afectacidon neuroldgica, lo normal es encontrarse con tlceras mix-
tas, es decir, con presencia de neuropatia y arteriopatia periférica. Ademads,
podemos encontrar a éstas frecuentemente asociadas a insuficiencia venosa
simultdnea y aparicién de ulceras de procedencia multiple, que pueden com-

plicar enormemente el tratamiento.

LA INFECCION

La infeccidn es el factor determinante del agravamiento de las lesiones deter-
minadas por las alteraciones anteriormente descritas, creando un circulo

Vici08o0.
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La alteracidn sensitiva retrasa normalmente la percepcion de la lesién por
parte del paciente y esto ayuda a la instauracién de la infeccion. Es frecuen-
te que las infecciones no se detecten hasta que existe un peligro para la extre-
midad. Por otra parte, la disminucién del flujo sanguineo, hace que disminu-

yan los mecanismos de defensa y la llegada local de antibidticos.

De todas las infecciones observadas en el pie diabético, las bacterianas y las
micoticas son las mds frecuentes. Las tlceras neuropdticas y neuroisquémi-
cas suelen estar sobreinfectadas por microorganismos diversos, en su mayo-
ria estafilococos y estreptococos, aunque también pueden aparecer E.Coli o
anaerobios estrictos (Bacteroides y Clostridium perfrigens), si las tlceras son
profundas. Tales microorganismos pueden llegar a invadir los tejidos profun-

dos hasta el hueso.

Las infecciones micéticas mds comunes que pueden afectar al pie diabético
son las candidiasis, dermatofitosis y la cromoblastomicosis. Estas no deben
minimizarse, y tienen que tratarse precozmente. Muchos diabéticos han sufri-
do amputacién por el agravamiento de un simple “pie de atleta”, puesto que

puede ser la puerta de entrada de infecciones bacterianas.

FACTORES DE RIESGO

Todas las personas con diabetes deben recibir informacién y educacion
para el cuidado de sus pies, pero existen unos grupos de riesgo sobre los que
debemos poner mucha mds atencién, y hacer hincapié en el problema:

- Uso de calzado inadecuado (suele ser el desencadenante més frecuente).
- Edad superior a 40 afios.

- Més de 10 afios de evolucion de la diabetes.

- Control muy deficiente de la diabetes.

- Antecedentes de amputaciones o Ulceras.

- Signos y/o sintomas de neuropatia y/o vasculopatia.

- Presencia de retinopatia y nefropatia diabética.

- Imposibilidad o dificultad para la autoexploracion (déficits motores y/o
de vision).
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- Higiene deficiente de los pies.

- Presencia de deformaciones en los pies (dedos en martillo, juanetes, pie
cavo...).

- Habito tabaquico.

- Factores personales (negacién de la enfermedad, bajo nivel socioecon6-
mico, aislamiento, alcoholismo).

- Infecciones locales que suelen pasar desapercibidas durante largo tiempo.
- Alteraciones cutaneas (dishidrosis, uflas encarnadas, uias micdticas, fisuras...).
- Traumatismos, incluidas las quemaduras.

EVALUACION

Esencialmente, la evaluacion debe ser periddica e incluye: inspeccion del pie,
valoracidn vascular y exploracién de la sensibilidad.

e Inspeccion
De forma sistemdtica debemos observar e inspeccionar tanto el pie del dia-

bético como el calzado que usa (Tabla 4).

e Valoracion vascular y de la sensibilidad

La exploracion se basa fundamentalmente en la palpacion de los pulsos
pedios y tibiales, los reflejos aquileos, y valorar la sensibilidad térmica,
dolorosa y vibratoria (Monofilamento 5.07).

Un problema importante que nos encontramos es el bajo valor predictivo de las
exploraciones que habitualmente se realizan. En ausencia de pulsos periféricos,
la obtencidn del indice tensional tobillo/brazo mediante Doppler es muy supe-
rior a la practica de la oscilometria para detectar a los pacientes con isquemia
(< 0,6) que precisan una derivacién a cirugia vascular (GedapS, 1995).

Para la valoracion de la sensibilidad, utilizaremos el Monofilamento 5.07 de

Semmes-Weintein, que ha demostrado ser un método eficiente en la detec-

cioén de pacientes con riesgo de presentar lesiones en los pies.
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También podemos utilizar en su defecto, la sensibilidad vibratoria con dia-
pasén 128 Hz. Para realizar esta técnica debemos asegurarnos de que el
paciente distingue la vibracién del contacto (probar con el diapasén sin
vibrar). Es conveniente ensefarle la sensacion en la mufieca sobre la promi-
nencia cubital o radial. La sensibilidad vibratoria se realiza en la base de la
ufia del primer dedo de cada pie.

Para valorar la sensibilidad tactil y dolorosa podemos utilizar un clip desple-
gado (o una aguja despuntada) y una gasa. Probar primero en el antebrazo y
repetir la operacion en los dos primeros dedos de los pies.

La sensibilidad térmica podemos realizarla en el dorso del pie con una barra

térmica o utilizando dos tubos llenos de agua fria y caliente.

Tabla 4. Inspeccion
- Higiene e hidratacion general. No olvidando los espacios interdigitales.
- Deformaciones: pie plano, pie cavo, hallux valgus, hallux rigidus, dedos en
garra o en martillo, helomas, hiperqueratosis, cabezas metatarsianas promi-
nentes, prominencias dseas.
- Unas: higiene, forma del corte, coloracién, anomalias (ufias enclavadas y/o
engrosadas, onicomicosis...).
- Piel: hidratacion, color, micosis y especial atencion a las grietas.
- Calzado: tacén, puntera, material, flexibilidad, adaptacion a los pies, tiem-
po de utilizacion al dia, cambio de calzado, deformaciones por el uso.
- Prendas de vestir: medias o ligas que dificulten la circulacion, asi como la
forma e higiene de calcetines.

- Sudacién: sequedad e hiperhidrosis.

- Edemas.
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CLAS!FICACI(’)N Y TRATAMIENTO DEL PIE
DIABETICO

Clasificacion del pie diabético seguin el riesgo de amputacion (Armstrong,
1998).

Grado 0 Grado I Grado Il Grado IIT
Lesion Ulcera Ulcera Ulcera
epitelizada | superficial + +
afectacion tendén | afectacion hueso
o capsula o articulacion
Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo
‘N1 infeccion ni isquemniia 0% 0% 0% 0%
‘Infeccion 12,5% 8.5% 28.,6% 92%
Isquemia 25% 20% 25% 100%
Infeccién + isquemia 50% 50% 100% 100%

Grado 0
* Lesion epitelizada. Es un pie de alto riesgo. Puede haber hiperqueratosis,

callosidades, fisuras, ampollas y deformidades dseas.

Tratamiento:

* Debe recomendarse el uso de vaselina salicilada para la hiperqueratosis, y
la escision de callosidades por el podélogo.

* En las fisuras y ampollas debe realizarse cura tépica con antisépticos sua-
ves y rodetes de proteccion.

* Las deformidades 6seas requieren la valoracién de un ortopeda para valo-

rar la necesidad de plantillas o cirugia.

Grado I
« Ulcera superficial con pérdida del espesor cutdneo. Suele ocurrir en la
superficie plantar y en la cabeza de los metatarsianos. También puede encon-

trarse en los espacios interdigitales “lesiones en beso”.
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Tratamiento:

- La principal medida del tratamiento es la descarga de la extremidad para
minimizar la presién sobre el drea ulcerada (reposo con pie en alto). Esta se
puede realizar también con ayuda de calzado, férulas, fieltros, vendajes u
ortesis de silicona.

- Debe realizarse cura tépica diaria, desbridamiento de la tilcera hasta ver teji-
do de granulacién, toma de cultivo y examen radioldgico, para descartar afec-
tacion dsea.

- Uso de antibidticos segtin antibiograma si existe infeccién. Se puede iniciar
precozmente tratamiento empirico: Si la dlcera es superficial: Amoxicilina +

Ac. Clavulamico. Si es profunda, se ainade Ciprofloxacino.

Grado 1II
- La ulcera es profunda y a menudo penetra en tejido celular subcutdneo,
alcanzando a los tendones y ligamentos, pero sin absceso, ni lesién dsea.

Tratamiento:

- Estos pacientes deben ser remitidos al hospital. Se debe obtener una muestra del
fondo de la tlcera para procesar cultivo y antibiograma, y realizar Rx. Las ulce-
ras profundas se desbridardn bajo anestesia. Cuando hayan signos de cicatriza-
cién se considerard la colocacion de una férula de yeso de descarga en el pie.

Grado III

- Ulceras profundas con celulitis o absceso, y con afectacién de hueso o arti-
culacion.

- También puede aparecer gangrena en un dedo, o en una pequefia area del
talén o zonas distales del pie. El sitio mds frecuente de gangrena es el primer
dedo del pie. La gangrena puede deberse a embolismo o necrosis de tejidos

por presiones continuas.

Tratamiento:
- Remisién al hospital de manera urgente. Se debe tomar muestra de la tlce-
ra para cultivo y antibiograma, asi como practicar Rx. El tratamiento quirtr-

gico suele ser necesario.
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- Cuando aparece gangrena es importante evaluar también la circulacién peri-

férica.

Protocolo de curas

* Es importante realizar una buena limpieza con jabén y agua a presion
(ducha).

* Deben usarse antisépticos suaves (clorhexidina, povidona yodada diluida),
no con efecto irritante o que tiflan. El agua oxigenada est4 contraindicada.

* Se debe indicar reposo, por lo que las curas deben hacerse habitualmente a
domicilio. Las curas serdan normalmente diarias, aunque la frecuencia de las
visitas, por parte de Enfermeria y del médico, se establecera en funcién de las
condiciones y evolucién del paciente. Dependiendo de las posibilidades y
recursos de cada caso, el personal de Enfermeria educard a la familia para
hacer las curas.

* Pueden utilizarse pomadas proteoliticas para favorecer el desbridamiento,
en caso de presentar esfacelos. Se debe realizar un desbridamiento quirtrgi-
co amplio si es necesario.

* La ulcera debe taparse con abundantes gasas para que absorban el exudado,
de manera que las capas superiores se mantengan secas. Las curas no deben
ser oclusivas para evitar crear un medio anaerobio,

* Es muy importante individualizar siempre el tratamiento.

ay que recordar siempre, que el uso de un calzado inadecuado es la
H d , 1 d lzad d d 1
principal causa de los problemas que llevan a las amputaciones.

PREVENCION

La medida preventiva mds eficaz para evitar la aparicién del pie diabético
consiste, en establecer un programa de educacién especifico para el cuidado

de los pies.

Debemos saber trasmitir al paciente la necesidad de que debe prestar atencion

a sus pies diariariamente, para poder prevenir lesiones. Esta tarea no incum-

156



be sélo al colectivo de Enfermeria, aunque debe ser el protagonista principal,
sino también afecta a los médicos y especialistas que, preocupados por lograr
cifras de glucemia 6ptimas, a menudo olvidan otros aspectos de la atencién

al diabético.

PROTOCOLO DE PREVENCION (Gedap$S, 2000)

Categoria MF 5.07 Deformidad | Lesiones Intervenciones (escalonadas)
de riesgo

Objetivo: Higiene adecuada

Cese del hibito de fumar
1 Sensible NO NO |Control y exploracion: 1 visita/aiio
Educacion: Higiene, calzado, cuidados
generales

Objetivo: Autoinspeccion y
Autocuidado

2 Insensible NO NO | Control y exploracion: 2 visitas/afio
Educacion: ensefiar y revisar técnica
autoinspeccion.

Objetivo:  Utilizacion de calzado
adecuado

Control y exploracion: 3 visitas/aiio

3 Insensible SI NO |Educacion

Derivar podélogo y cirujano vascular
(si isquemia)

Objetivo: Evitar la aparicion de
nuevas ilceras

Control y exploracion: 4 visitas/afio
4 Insensible si si (minimo)

Educacién

Derivar Unidad de Pie Diabético (si
existe)

Si existe arteriopatia periférica se ubicara en la categoria inmediata superior
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No siempre es necesario dar la misma informacién a todos las personas con
diabetes, ni en cuanto a calidad o cantidad, ni en lo que se refiere a la fre-
cuencia. Pero si es verdad, que existe una serie de consejos generales, que

debemos dar y explicar a todos los diabéticos (Tabla 5).

Los pacientes deben conocer:

- Las razones por las que se realiza un buen cuidado de lo pies.

- La influencia del tabaco en la circulacién de los pies.

- La importancia de un buen control de las glucemias.

- El tipo de calzado que debe usarse, donde y cémo comprarlo.

- Los beneficios de la préactica de ejercicio fisico de forma regular.

- Como el resto de la poblacién, lo que es una higiene adecuada de los pies.
- La forma correcta de cortarse las ufias.

- La necesidad de realizar una revisién anual de los pies por un profesional.
- La importancia de no andar descalzo.

- Acudir al equipo sanitario ante la aparicién de cualquier lesién o herida en

los pies.

Y especialmente, hay que insistir a los pacientes que tienen mas riesgo, en:
- Cémo realizar una inspeccion minuciosa.

- Cémo llevar a cabo una higiene correcta.

- Cémo elegir, calcetines, medias y calzado.

- Qué tipo de ejercicio realizar.

Inspeccion minuciosa de los pies
Se realizard diariamente tras el lavado. Su objetivo es la deteccidn precoz de
lesiones como eritemas, callosidades, fisuras, tdlceras, alteraciones en las

uias, etc.

Se inspeccionardn con atencidn las siguientes zonas: alrededor de las ufias,

entre los dedos, planta y dorso del pie, y zonas de presion.

Es necesario que el profesional valore la capacidad fisica e intelectual del

paciente para realizar esta inspeccion (pacientes ancianos, obesos, con dis-
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minucién de la agudeza visual, etc). Ante la presencia de problemas se plan-
teardn otras soluciones, como el uso de accesorios como un espejo o una
lupa. Si esto no fuera suficiente, podemos ensefiar a un familiar con el que

conviva para realice la inspeccion.

Higiene correcta de los pies
El lavado debe de ser diario con jabon neutro y con agua templada, tempera-
tura 35-379C; es necesario comprobar la temperatura del agua con un termé-

metro o el codo, nunca con los pies.

La duracién no debe exceder los 5-10 minutos para evitar la maceracion. El
secado se llevard a cabo con una toalla suave, siempre empapando la toalla,
nunca frotando, e insistiendo en los espacios interdigitales. Usar crema hidra-

tante, pero nunca entre los dedos.

Las ufias deben cortarse siempre después del lavado, cortarse rectas, y dejan-
do un espacio libre de 1 mm. Deben utilizarse tijeras de punta roma, y en
pacientes de alto riesgo lima de cartén. En el caso de ufas con dificultad,

deben acudir a un podélogo.

Eleccion de calcetines y medias

Los calcetines serdn suaves y absorbentes, de algodén en verano y primave-
ra, y de lana en otofio e invierno. No deben tener costuras, y al colocarselos
es importante que no aprieten ni hagan arrugas. Es necesario cambidrselos

cada dia.

No deben utilizarse ligas ni medias, es mds conveniente el uso de pantys vy,

en dltimo extremo, de liguero.

Eleccion del calzado

Es importante comprarlo a dltima hora de la tarde cuando el pie se encuentra
mads dilatado. Debe ser transpirable y preferiblemente de piel. Debe ser tam-
bién ligero, blando, y la suela antideslizante y no demasiado gruesa. Ha de

tener una buena adaptacion al pie, y no debe quedar apretado, pero tampoco
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flojo. La altura maxima del tacén serd de 20-25 mm para el varén, y de 30
mm para la mujer. La puntera no debe ser estrecha, y el contrafuerte debe ser
ajustado y potente para que el retropié quede en su sitio.

El calzado nuevo no debe llevarse mas de 30 minutos el primer dia. Es nece-
sario comprobar todos los dias el interior del zapato para asegurarse de que
no existen objetos, ni grietas o arrugas dentro. Han de limpiarse regularmen-
te para mantenerlos bien conservados, y es conveniente tener por 1o menos 2
pares para ir alterndndolos. No debe utilizarse calzado que deje al descubier-

to el talén y/o los dedos.

Ejercicio

Debemos recomendar ejercicios que no obliguen al contacto del pie con el
suelo, como la natacidn, ir en bicicleta, ejercicios en los que el paciente esté
sentado, y ejercicios de extremidades superiores.

Estan contraindicados ejercicios de marcha prolongada, salto o carrera que
pueden generar traumatismos repetidos.

Debe prestarse especial atencion al calzado, usando preferentemente calzado
deportivo con suelas con cdmara de aire y calcetin transpirable.

Después de cada sesién deben observarse los pies buscando erosiones o
ampollas en la piel.

Tabla 5. Autocuidado de los pies

(Consejos para entregar a todos los diabéticos)
1. Inspeccionar los pies cada dia en busca de pequefias heridas, cortes, zonas
rojas, u otros cambios.
Si no se ve bien la planta, usar un espejo o buscar la ayuda de un familiar.
2. Lavarse los pies diariamente con jabon neutro y agua tibia a presion
(ducha).
Comprobar que la temperatura del agua sea inferior a 370C.
Evitar los bafios de pies (la piel se reblandece y facilita la infeccidn)
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Secarse bien los pies, sobre todo entre los dedos (puede usarse secador de
pelo con aire frio).

3. Usar siempre calcetines.

Cambiarlos cada dia.

Vigilar que no aprieten, ni tengan agujeros, costuras ni remiendos.

Usar calcetines de algodén, hilo o lana.

4. Los zapatos deben ser: de piel, anchos, comodos, con poco tacén, sin cos-
turas; o bien, zapatos deportivos con suela de goma.

Comprobar cada dia que no hay objetos extrafios en el interior del calzado,
pasando la mano.

Cambiarse de zapatos 2 veces a la semana.

Colocacién progresiva de los zapatos nuevos.

Comprar los zapatos a dltima hora del dia.

5. Cortar las ufas rectas y no excesivamente cortas. Mejor usar limas no
metdlicas.

6. Nunca cortarse uno mismo las callosidades.

No usar cuchillas u otros instrumentos, ni preparados comerciales.

Limar los callos con piedra pémez (evitar los callicidas).

Ir al poddlogo regularmente y avisarle que es diabético.

7. Si la piel estd muy seca, utilizar cremas hidratantes suaves, pero nunca
entre los dedos.

8. No caminar nunca descalzo, especialmente en la playa.

9. No exponer los pies a temperaturas extremas, frias ni calientes.

No utilizar mantas eléctricas ni bolsas de agua caliente.

Los pies han de mantenerse calientes empleando ropa de abrigo, nunca con
braseros o estufas.

10. Caminar diariamente 30 minutos por lo menos.

11. Dejar de fumar e intentar tener muy controlado el nivel de azicar.

12. Informar rdpidamente al equipo sanitario de cualquier herida o cambio de

coloracion de la piel.
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X. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
FARMACOS ORALES

INTRODUCCION

Como ya hemos visto en capitulos anteriores, en la diabetes tipo 2 nos encon-
tramos con varios problemas que explican la hiperglucemia presente:

- Lesion de la célula 3 con alteracidn en la secrecion de insulina.

- Resistencia a la accidn de la insulina en tejidos periféricos.

- Aumento de la produccién de glucosa en el higado, que contribuye a la

hiperglucemia en ayunas tipica de la diabetes tipo 2.

Para actuar sobre estos problemas y poder controlar la hiperglucemia conta-
mos con dos tipos de tratamiento: la intervencion sobre los estilos de vida
y los farmacos. Los farmacos orales son medicamentos de utilidad sélo en
la diabetes tipo 2.

El “farmaco de elecciéon” debe ser la intervencion en los estilos de vida,
intentando conseguir una dieta adecuada, pérdida de peso (en caso de obesi-
dad), realizar ejercicio fisico, y abandonar el tabaco (factores de riesgo car-
diovascular). Realmente el mejor hipoglucemiante que se conoce es el
binomio Dieta-Ejercicio. El uso de fairmacos debe ser siempre secundario,
s6lo aquellos pacientes que no se alcanzan los objetivos de control tras un
periodo de 3-4 meses de intervencién en los estilos de vida/factores de ries-
go cardiovascular, deberdn ser tratados con estos farmacos.

Algunos conceptos importantes

- Antidiabéticos orales. Son los farmacos, que como su nombre indican, se
utilizan por via oral para el control en la diabetes tipo 2. Podemos dividirlos
en dos grupos: hipoglucemiantes orales y antihiperglucemiantes orales.
Los primeros hacen descender las cifras de glucemia. En este grupo se inclu-
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yen las sulfonilureas (SU) y meglitinidas (repaglinida). Los segundos son
farmacos que impiden que se eleven las cifras de glucemia, y que necesitan
la presencia de insulina para poder ejercer su accién. En éstos se incluyen las
biguanidas (metformina) e inhibidores de las alfa-glucosidasas intestina-
les. Un nuevo farmaco recientemente comercializado en Espafa, son las gli-
tazonas (rosiglitazona, agonista del sistema PPAR gamma, ya comercializa-
da, y la pioglitazona, que aparecerd muy pronto). Estos nuevos farmacos

mejoran la resistencia periférica a la insulina y la funcién de la célula .

- Fracaso o fallo primario. Es la falta de respuesta inicial al tratamiento far-

macolégico.

- Fracaso secundario. Cuando tras un periodo de tiempo (normalmente 5-10
afos), los farmacos orales que respondian adecuadamente dejan de hacerlo,
incluso a dosis miximas. A veces es por la misma historia natural de la dia-
betes que lleva a un agotamiento de la célula B3, y otras por procesos intercu-

rrentes o falta de cumplimiento terapéutico.

- Toxicidad de la hiperglucemia. La hiperglucemia por si misma disminuye
la secrecion de insulina y la sensibilidad en tejidos periféricos.
Frecuentemente, al corregir la hiperglucemia se recupera la secrecién y sensi-

bilidad insulinicas.

BIGUANIDAS

Durante afios han sido acompanadas de la leyenda negra de la acidosis lacti-
ca, por lo que no se extendio su uso. En la actualidad estamos asistiendo a su
“rehabilitacion”, desde que en el estudio UKPDS se demostrara su eficacia
en el control glucémico, y una reduccién del riesgo > 30% en cualquier com-
plicacién (micro y macrovascular) de la diabetes, y del 36% en la mortalidad
(UKPDS 38, 1998).

La Metformina es la tnica biguanida recomendada, y es el farmaco de
eleccion en el diabético con obesidad o sobrepeso.
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Mecanismo de accién

Consigue su efecto antihiperglucemiante a través de acciones extrapancreati-
cas, sobre todo por la disminucion de la gluconeogénesis hepatica y en
menor grado, el aumento de la captacion de glucosa a nivel muscular,
junto a otras atin no bien conocidas (anorexigena, disminucidon de absorcion
intestinal de glucosa, aumento del nimero de receptores de insulina, poten-

ciacién de accién de la insulina, ...).

Caracteristicas

- No estimula la secrecién de insulina, por lo que no causa hipoglucemia.

- Para actuar requiere la presencia de cierta cantidad de insulina circulante en
plasma.

- Tiene su efecto mds notable en la reduccion de la hiperglucemia existente
en ayunas.

- No produce aumento de peso. Puede producir incluso una pérdida de peso
modesta, de tan s6lo unos kilogramos.

- Tiene efectos favorables sobre los lipidos: reduccién de triglicéridos, LDL,
y colesterol total.

- Mejora varias anomalias metabdlicas que se asocian a la resistencia insulinica.

Indicaciones

Dada su capacidad para reducir la glucemia sin producir incremento de peso,
y su accion beneficiosa sobre los lipidos plasméticos, la metformina es el far-
maco de eleccion en diabéticos tipo 2 obesos o dislipémicos, que no alcan-

zan un buen control con dieta y ejercicio, y no presentan contraindicaciones.

Puede utilizarse en monoterapia o en combinacion con sulfonilureas, acarbo-

sa, repaglinida, glitazonas e insulina.

Efectos adversos

- Los principales efectos secundarios de la metformina son de caricter gas-
trointestinal: diarreas, nauseas, vomitos, dolor abdominal.

- Alteraciones gustativas: sabor metdlico.

- Efecto anorexigeno.
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- La acidosis lactica es una complicacion rara, y en la mayoria de los casos
descritos el fairmaco no estaba indicado. Los casos descritos ademas son fun-
damentalmente con la fenformina y butformina.

- Otros menos frecuentes: reacciones cutdneas y reduccién de los niveles de
Vit. B12.

Contraindicaciones

- Diabetes tipo 1.

- Insuficiencia renal (creatinina >1,5 mg/dl en hombres y >1,4 mg/dl en
mujeres).

- En pacientes de edad avanzada, en los que la creatinina no es un valor fia-
ble de la funcién renal, la metformina estd contraindicada si el aclaramiento
de creatinina es <60 ml/min/1,73 m?2.

- Insuficiencia cardiaca congestiva severa, o respiratoria.

- Insuficiencia hepadtica.

- Cualquier condicién que favorezca la hipoxia tisular (arteriopatia avanzada...).
- Embarazo y lactancia.

- Consumo de alcohol superior a 50 g/dia.

- Suspender durante 24-48 horas en caso de fiebre, intervencién quirdrgica y
exploraciones radiol6gicas con contraste yodado (riesgo de insufiencia renal
aguda).

Prescripcion
- Administracién: durante o después de las tres comidas principales.

Compuesto Nombre Presentacion Dosis inicial Maximo Duracién
comercial (mg/comp) (mg/dia) (mg/dia) (horas)
Metformina | Diamben 850 | 850 (50 comp) 850 2550 12

SULFONILUREAS (SU)

No existen diferencias relevantes entre ellas. Las SU utilizadas en el estudio

UKPDS han demostrado su eficacia en la reduccion de complicaciones
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microvasculares.

Mecanismo de accion

Estimulan la liberacién de insulina endogena (secretagogos) y mejoran
su utilizacién periférica.

Tienen un efecto hipoglucemiante agudo por estimulo de la secrecién de
insulina a nivel de la célula . Al mejorar el control de la glucemia, permite
reducir los efectos metabdlicos de la toxicidad de la hiperglucemia. Reducen
la sobreproduccién exagerada de glucosa por parte del higado, revierten en
parte el defecto posreceptor de la accién de la insulina en el musculo y el teji-
do adiposo, e incrementan la eficacia de la estimulacién de la secrecion de

insulina que produce la ingestiéon de alimento.

Indicaciones

Es el farmaco de eleccion en la diabetes tipo 2 sin sobrepeso que no puede
controlarse con dieta y ejercicio, o cuando existen contraindicaciones o efectos
secundarios que impiden el uso de metformina. Algunos pacientes no respon-
den de entrada a las sulfonilureas (fracaso o fallo primario), y otros que van
bien con ellas, con el tiempo pueden dejar de responder (fallo secundario).

Puede utilizarse en monoterapia y en combinacién con metformina, acarbo-
sa, rosiglitazona o insulina. No estd indicada la asociacién de dos SU o de

una SU con repaglinida.

Efectos adversos

- Hipoglucemias severas y prolongadas. Es mayor el riesgo cuando la SU
es de accion prolongada, en caso de edad avanzada y en caso de alcoholismo.
Las causas mds frecuentes son: la toma de farmacos que potencian la accidn,
la disminucién de la ingesta, y la existencia de una disminucién de la funcién
renal.

- Producen aumento de peso.

- Alteraciones cutdneas: exantema, prurito, urticaria, fotosensibilidad, purpu-
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ra y eritema nodoso.

- Excepcionalmente, fiebre medicamentosa y sindrome de Lyell.

- Alteraciones hematoldgicas: aplasia medular, anemia hemolitica, tromboci-
topenia y agranulocitosis infrecuentes y reversibles.

- Hepaticos: alteraciones bioquimicas, ictericia colostdtica y hepatitis granu-
lomatosa.

- Alteraciones gastrointestinales: anorexia, nduseas, diarrea y epigastralgias.

- Hiponatremia y Efecto Antabus (Clorpropamida)

A excepcidn de las hipoglucemias y el aumento de peso, los efectos refleja-
dos son poco frecuentes y suelen aparecer en los primeros meses de trata-

miento

Contraindicaciones

- Diabetes tipo 1.

- Alergia a sulfonilureas.

- Presencia de cetosis.

- En caso de cirugia y traumatismos, IAM, y enfermedades intercurrentes
graves.

- Embarazo y lactancia.

- Insuficiencia renal leve

Interacciones farmacoloégicas

El grado de interaccién no es igual para todas las SU ni para todos los pacientes.
- Potencian su accion: Alcohol, alopurinol, B-bloqueantes, clofibrato, cloran-
fenicol, dicumarinicos, fenilbutazona y derivados, guanetidina, halofetano,
IMAO, pirazolonas y derivados, probenecid, salicilatos, sulfafenazol, sulfa-
midas.

- Inhiben su accién: Acetazolamida, 4cido nicotinico, alcohol, B-bloqueantes,
corticoides, diazoxido, diuréticos (tiazidas y furosemida), epinefrina, estro-
genos, fenitoina, glucagdén, indometacina, isoniazida, L-tiroxina, rifampicina.
Prescripcion.
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- Iniciar el tratamiento con dosis bajas por la mafiana.

- Administrar 30’ antes de las comidas.

- Ajustar dosis progresivamente cada unas o dos semanas.

- En los ancianos estan indicadas las de vida media corta, por la menor inci-
dencia y gravedad de las hipoglucemias (tolbutamida).

- La clorpropamida no se recomienda por sus efectos secundarios.

- La tolbutamida se puede utilizar en casos de insuficiencia hepatica leve, por
su escasa eliminacion biliar

- La gliquidona puede utilizarse en caso de insuficiencia renal leve, puesto
que se elimina totalmente por via biliar.

Compuesto Nombre Presentacion Dosis inicial Miaximo Duracion
comercial (mg/comp) (mg/dia) (mg/dia)

Clorpropamida Diabinese 250 (30 comp) 125 750 24-42
Tolbutamida Rastinon 500 (20 Tab) 500 3000 4-8
500 (40 Tab)
Daonil 5(30y 100) 25-5 15 10-16
Glibenclamida Euglucon 5 (30y 100) 2,5-5 15 10-16
Norglicen 5 (100 comp) 25-5 15 10-16
Glucolon 5(30y 100) 25-5 15 10-16
Gliclazida Diamicron 80 (20y 60) 80 320 12
Glipizida Minodiab 5(30y 100) 25-5 30 36
Glibenese 25-5 30 3-6
Gliquidona Glurenor 30(20y 60) 15-30 120 4
Glipentida Staticum 5(30y 100) 25-5 20 4
Amaryl 130y 120)
2 (30y 120)
Glimepiride 4 (30y 120)
1 8 24

Roname 1 (30y 120)
2 (30 120)
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MEGLITINIDAS

La Repaglinida (Novonorm®) es el Unico secretagogo de accion rapida

que se comercializa en Espafia.

Mecanismo de accién

Actiian estimulando la secrecién de insulina a nivel de la célula B-pancreati-
ca, aunque sobre un receptor diferente a las sulfonilureas. A diferencia de
éstas, también tiene una accién mds rdpida y mds corta, por lo que puede tener

un especial interés cuando se quieren corregir las glucemias postprandriales.

Indicaciones

Tratamiento de la diabetes tipo 2, pero a diferencia de las SU, producen
menos hipoglucemias, controlan adecuadamente las hiperglucemias post-
prandiales, y pueden darse en caso de insuficiencia renal leve (metaboliza-
cién hepdtica y eliminacioén biliar). Producen menor aumento de peso que las
SU, y algunos estudios muestran muy buen resultado en asociacién con met-

morfina e insulina.

Efectos adversos

- Hipoglucemias: Normalmente producidas cuando su toma no va acompa-
fada de ingesta.

- Otros poco frecuentes: Gastrointestinales (diarreas y nduseas), trastornos

visuales transitorios y elevacion transitoria de enzimas hepéticos.

Contraindicaciones

- Diabetes tipo 1.

- Hipersensibilidad a repaglinida.

- Embarazo y lactancia.

- Insuficiencia hepética o renal severa.

- Presencia de cetoacidosis.

- Tratamiento concomitante con medicamentos inhibidores o inductores de
CYP 3A4 (Inhibidores: Ketoconazol, itreconazol, fluconazol, eritromicina,

mibefradil; Inductores: rifampicina, fenitoina).
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Interacciones farmacologicas

- Potencian su accion: IMAO, B-bloqueantes no selectivos, IECA, AINES y
salicilatos, alcohol y esteroides anabolizantes.

- Reducen su accidn: Anticonceptivos orales, tiazidas, corticosteroides, dana-

zol, hormonas tiroideas y simpaticomiméticos.

Prescripcion
- Administrar 15 antes de cada comida principal.
- En caso de suprimir una de las ingestas no debe tomarse.

- Aumentar la dosis progresivamente segin respuesta hasta un mdximo de 4

mg toma.
Compuesto Nombre Presentacion | Dosis inicial Maximo Duracién
comercial (mg/comp) (mg/dia) (mg/dia) (horas)
Repaglinida | Novonorm 0,5 (90 comp) 05-1 16 4
1 (90 comp)
2 (90 comp)

INHIBIDORES DE LAS ALFA-GLUCOSIDASAS

Mecanismo de accién

Actian inhibiendo de forma reversible las alfa-glucosidasas intestinales
(maltasas, sacarasas, dextrinasas, glucoamilasas) presentes en las vellosida-
des intestinales, que son las enzimas que actian en el desdoblamiento de la
sacarosa, maltosa y otros oligosacdridos en monosacaridos (glucosa, fructo-
sa, galactosa). El resultado es una demora en la digestién de los hidratos de
carbono con reduccién de los picos glucémicos postprandiales. También

actian disminuyendo la secrecién de polipéptidos intestinales.

No producen hipoglucemia per se, pero cuando se da asociada a insulina o
sulfonilureas hay que tener en cuenta que si se produce una hipoglucemia
ésta no puede tratarse con disacdridos sino que debe utilizarse glucosa pura
(Biberén glucosado Farmiberia®, Glucosport®).
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Indicaciones
En diabéticos tipo 2 que no se controlan s6lo con dieta, cuando la hiperglu-
cemia basal es moderada y las hiperglucemias postprandiales son intensas.

En monoterapia son fairmacos seguros en ancianos, y algunos estudios han
mostrado un efecto beneficioso al afiadirla a metformina, insulina o sulfoni-
lureas (UKPDS).

Efectos adversos

- En el 60% de los pacientes puede aparecer, al inicio del tratamiento, flatu-
lencia y meteorismo. La intensidad estd relacionada con la dosis y se acentia
por el consumo de HC simples, edulcoranmtes, legumbres y algunas verduras.

- En ocasiones pueden aparecer dolor abdominal y diarrea.

Contraindicaciones

- Tratamiento de primera eleccion de la diabetes tipo 1.
- Hipersensibilidad a los principios activos.

- Pacientes con trastornos gastrointestinales.

- Embarazo y lactancia.

Interacciones farmacologicas

- Reducen su efecto: antidcidos, colestiramina y enzimas digestivos.

Prescripcion
- Dosis inicial recomendada: 50 mg 3 veces al dia, en desayuno, comida y
cena.

- Se debe administrar al inicio de la comida y sin masticar.

Compuesto Nombre Presentacion Dosis inicial Maximo
comercial (mg/comp) (mg/dia) (mg/dia)
Glucobay 50 (30 y 100 comp) 150 600
Acarbosa 100 (30 y 100 comp)
Glumida 50 (30 y 100 comp) 150 600
100 (30 y 100 comp)
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Compuesto Nombre Presentacion Dosis inicial Maximo

comercial (mg/comp) (mg/dia) (mg/dia)

Diastabol 50 (30 y 90 comp) 150 300
Miglitol 100 (30 y 90 comp)

Plumarol 50 (30 y 90 comp) 150 300

100 (30 y 90 comp)

GLITAZONAS

Han sido comercializadas recientemente en Espafia. El principio activo de
este grupo terapéutico comercializado ha sido la rosiglitazona, bajo el nom-
bre de Avandia®, y muy pronto lo har4 la pioglitazona, ya comercializada en
EE.UU bajo el nombre de Actos®.

Mecanismo de acciéon

Activan unos receptores nucleares del sistema PPAR-gamma, que determinan
la expresion de unas proteinas especificas que regulan el metabolismo de los
lipidos y de los hidratos de carbono. Aumentan la captacién y la utilizacién
de la glucosa en la célula muscular y adipocito, y en menor grado reducen la
gluconeogénesis hepdtica y la formacion de dcidos grasos libres. Todo ello
hace que aumente la sensibilidad a la insulina sin aumentar su secrecién, o lo

que es lo mismo, disminuir la resistencia a la insulina por parte de los tejidos.

Influyen positivamente en los niveles de HDL-colesterol y triglicéridos; sin
embargo, aumentan las cifras de LDL-colesterol. No estimula la secrecién
endégena de insulina, por tanto, no producen hipoglucemias. Metabolizacion

hepdtica y eliminacion biliar.

Indicaciones

Indicada en combinacién con metformina o sulfonilurea, en diabéticos tipo 2
con mal control glucémico a pesar de recibir dosis mdximas en monoterapia
de los farmacos anteriores. En combinacién con metformina s6lo en pacien-
tes obesos. En combinacidn con sulfonilurea sélo en pacientes con intoleran-

cia a la metformina o en los que la metformina estd contraindicada.
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Efectos adversos

- Puede causar retencion de liquido, lo que puede exacerbar o desencadenar
insuficiencia cardiaca.

- Aumento de peso.

- Riesgo de anemia.

- En combinacién con metformina: cefalea, diarrea, flatulencia, nduseas,
dolor abdominal, dispepsia (frecuencia >1/100, <1/10).

Contraindicaciones

- Hipersensibilidad conocida al principio activo.

- Insuficicencia cardiaca o historia de insuficiencia cardiaca (estadios I a IV NYHA).
- Insuficiencia hepatica.

- En combinacién con insulina.

Prescripcion

- El tratamiento debe iniciarse con 4 mg al dia.

- En combinacién con sulfonilurea dosis de 4 mg/dia.

- En combinacién con metformina la dosis puede incrementarse hata 8 mg/dia,
después de 8 semanas si se precisa mejor control.

- La rosiglitazona puede administrarse en 1-2 tomas/dia, antes o después de
la comida.

- La pioglitazona se administra en 1 sola toma antes de la comida.

Compuesto Nombre Presentacion Dosis inicial Maximo
comercial (mg/comp) (mg/dia) (mg/dia)
Rosiglitazona | Avandia 4 (28 y 56 comp) 4 8%
8 (28 comp)
Pioglitazona**| Actos 7,5 45

* En combinacién con Metformina.

** Comercializada en EE.UU. Estd prevista su proxima comercializacién en Espafia.

ESTRATEGIAS PARA EL MANEJO DEL PACIENTE CON
DIABETES TIPO 2

Para la utilizacién 6ptima de los farmacos orales es imprescindible tener
en cuenta si el paciente es obeso o no lo es, ademas de la edad, la funcién

renal y hepdtica, puesto que de ello depende la utilizacién de un farmaco u otro.
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Intervencion sobre los estilos de vida

No se deberia iniciar ningin tratamiento farmacolégico sin haber insis-
tido en las posibilidades de la dieta, el ejercicio y la educacion diabetolé-
gica, papel fundamental de la Enfermeria. Se debe intentar siempre en primer
lugar un plan nutricional, y aumentar la actividad fisica, y si se consigue el
control no se comenzard con farmacos orales.

Es importante tener en cuenta que en ocasiones pequeiias reducciones de
peso pueden proporcionar mejoras en la HbAlc y el control metabélico.
Ademas, los valores de una glucemia en el momento del diagnéstico no
justifican, por si mismos, el inicio del tratamiento farmacolégico.

En los pacientes no colaboradores se comenzara con el tratamiento farmacold-
gico, a pesar de que pensemos que podrian controlarse con dieta y ejercicio.

Tratamiento del diabético obeso (Tabla 1)

Estos pacientes se caracterizan por la insulinoresistencia que nos encontra-
mos normalmente en ellos, que dificulta enormemente conseguir los objeti-
vos terapéuticos, por lo que, suelen precisar pautas terapéuticas mas comple-
jas que el diabético no obeso.

* En monoterapia: Metformina.

* Tratamiento combinado: Si persiste el mal control con metformina, es
preferible asociar un segundo fairmaco que sustituirla por otro, y aprovechar
los diferentes mecanismos de accion.

- Metformina y Sulfonilureas: Es la asociacién con mayor experiencia.

- Metformina y Acarbosa: no existe atin experiencia que justifique su utili-
zacién. No parece de momento la combinacién mds adecuada, aunque estan
saliendo algunos trabajos que orientan hacia su posible utilidad, basada en los
diferentes mecanismos de accion.

- Metformina y Repaglinida: Hay escasa experiencia, aunque se ha obser-
vado un efecto sinérgico similar al de la asociacion con sulfonilureas.

* Metformina e insulina: Aunque la insulinizacién (en monoterapia) produce
un incremento de peso en casos de control muy deficiente, los efectos bene-
ficiosos superan este inconveniente. En ocasiones pueden ser necesarias altas
dosis de insulina (hasta 1,5 UI/Kg) para conseguir un buen control. La aso-
ciacién de metformina e insulina consigue un control aceptable con menor

aumento de peso y requerimientos de insulina (Yki-Jarvinen, 1999).
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Tabla 1. Tratamiento del diabético obeso (GedapS, 2000)

DIETA + EJERCICIO
Con '1 HTA HL

EDUCACION

v

3-4 meses mal control

Metformina
Si contraindicaciones considerar:
Inh. ot-glucosidasas, repaglinida o SU

3-6 meses mal control

v

REFORZAR DIETA, EJERCICIO
v

3-6 meses mal control

Afiadir otros farmacos:
Repaglinida, SU o Inh. a-glucosidasas

3-6 meses mal control

3-6 meses mal control

> | Metformina + insulina nocturna l > v

6-12 meses mal control

v

Metformina + multiples dosis
insulina o insulina en monoterapia Control médico: 6 meses

5 | Control Enfer: 2-3 meses

- Ante la dificultad para lograra un control adecuado es necesario una estrecha
colaboracion con el endocrindlogo.
- Mal control: HbA1c>8 (media + 6 DE)
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Tratamiento del diabético no obeso (Tabla 2)

En el paciente con diabetes tipo 2 sin obesidad predomina el déficit de insu-
lina, por lo que son de eleccidn los farmacos que aumentan sus niveles: secre-
tagogos o insulina.

* En monoterapia: Sulfonilureas o Repaglinida. También tenemos la opcién
de utilizar Inhibidores de las alfa-glucosidasas.

* Tratamiento combinado: Cuando no se consigue un control metabdlico
aceptable con dosis maximas, se debe afadir un farmaco de otro grupo.

- Sulfonilurea e Inhibidores alfa-glucosidasas: Si la hiperglucemia es pos-
tprandial y las glucemias basales son aceptables.

- Sulonilureas y Metformina: Como hemos dicho anteriormente, es la aso-
ciacién con mayor experiencia. La mejor asociacién en caso de hipergluce-
mia basal.

- Repaglinida y Metformina.

¢ Sulonilurea e Insulina: Combinaciéon muy qtil en el fracaso primario o
secundario.

* Repaglinida e Insulina: La combinacién de repaglinida con insulina NPH
inyectada antes de acostarse mejora las cifras de HbAlc significativamente.
¢ Inhibidores alfa-glucosidasas e insulina: Puede ser til para controlar las
hiperglucemias postprandiales.

Respecto a la insulina

Es falso que cuando se insuliniza a un paciente ya no se puede suprimir la
insulina. Se puede realizar una insulinizacién temporal ante la presencia de
hiperglucemias severas (> 250-300 mg/dl) tanto en el momento del diagnds-
tico como en cualquier otro de la evolucién de la diabetes, pues se pueden
evitar fallos primarios y secundarios a las SU u otros hipoglucemiantes, al
corregir la toxicidad de la hiperglucemia.

En muchas ocasiones nos encontramos con pacientes con diabetes tipo 2 ya tra-
tados con insulina, pero que no obtienen un buen control con dos o tres dosis
(>70 Ul/dia) o con elevados requerimientos insulinicos (>1UI/Kg/dia). En esta
situacién podemos considerar la terapia combinada con farmacos orales.
Algunos aspectos educativos

Debemos explicar al paciente la necesidad de iniciar el tratamiento con far-
macos orales. Informar sobre la interaccion dieta-ejercicio-fAirmacos, asi
como sobre los efectos secundarios (para evitar el abandono del tratamiento),

el mecanismo de accién de los mismos y su diferencia con la insulina.
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Explicar como y cudndo tomarlos. Darle alguna sefia de identidad de las pas-
tillas, como color y formato de la caja, e insistir en que las dosis no son varia-
bles en funcién de lo que uno coma. Debemos comprobar el correcto cum-
plimiento de la dosificacion.

Explicar que en determinadas situaciones (infecciones, intervencién quirir-
gica, etc.) puede ser necesario el uso temporal de insulina y suspender los far-
macos orales. Debemos también preparar al paciente ante la posibilidad de
agotamiento del efecto hipoglucemiante de los firmacos con el paso de los

afios y, por tanto, el posible uso de insulina en un futuro.

Tabla 2. Tratamiento del diabético no obeso (GedapS, 2000)

DIETA + EJERCICIO
Criterios Control HTA, HL
mayores de Dejar de fumar
insulinizacion EDUCACION
v

3 meses mal control

Sulfonilureas
Repaglinida o Inh. a-glucosidasas

v

3-4 meses mal control

v

REFORZAR DIETA-EJERCICIO I—p

v

3-4 meses mal control

Afiadir metformina o
Inh. a-glucosidasas

Valorar

3-4 meses mal control
edad

+ Y

Farmacos orales + insulina CONTROL
> nocturna ACEPTABLE

6-12 meses mal control

Y Insulina en monoterapia
(dosis maltiples)

- En pacientes jovenes y/o con rdpido deterioro de la insulinsecrecion, se recomienda la
consulta con el endocrindlogo.
- Mal control: HbA1c>8 (media + 6 DE)
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INSULINA

INTRODUCCION

Los avances tecnoldgicos de 80 anos de insulinoterapia han permitido la cris-
talizacion, la purificacién y la obtencién de insulina y andlogos por bioinge-
nierfa. Sin embargo, en el aflo 2002 el diabético sigue teniendo que inyectar-
se, con todas sus connotaciones. De hecho, la insulina continda siendo el
Unico farmaco imprescindible para el tratamiento de la diabetes tipo 1, y

necesario para la mejora de la salud en la diabetes tipo 2.

HISTORIA

Antes de centrarnos en el tema, creo importante conocer algunos datos y
fechas importantes en la historia de la insulina:

- 1867, se produce el descubrimiento de los islotes por Paul Largenhans .

- 1889, los estudios de Mering y Minkowsky dan a conocer la funcién de los
referidos islotes.

- 1912, se consiguieron extractos de pancreas de todo tipo (pulverizados, en
suspension alcohdlica) que se suministraban al enfermo, tanto en inyecciones
como por via oral. Los resultados eran en todos los casos desastrosos.

- 1914, el Doctor Allen descubre que el diabético empeora si come mucho y
mejora cuando se le someta a casi ayuno total.

- 1916, Sir Edward Sharpey-Schaffer llega a la conclusién de que los islotes
pancredticos segregaban una sustancia responsable del control metabdlico de
los hidratos de carbono, a la que llama insulina.

- 1921, se produce el descubrimiento de la insulina en la Universidad de
Toronto por Frederick Grant Banting, John James Richard Mac Leod,
Charles Herbert Best y James Bertram Collip. Banting y MacLeod recibie-
ron el Premio Nobel de Medicina en 1923 por ello.

- 11 de Enero de 1922, tras numerosas pruebas con perros pancreatectomi-
zados, Leonard Thompson, joven de 14 afos, fue el primer paciente de dia-
betes tratado con insulina.

- Octubre de 1922, el Dr. Carrasco-Formiguera del Instituto de Fisiologia de
Barcelona, utiliza por primera vez en Europa la insulina.

- 1923, se comercializa la insulina de origen animal.
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- 1926, John J. Abel, fisidlogo y bioquimico estadounidense, consigue la
insulina pura, de aspecto cristalino.

- 1936, el danés Hans Christian Hagedorn presenta una insulina de absorcién
lenta o retardada (NPH, Neutral Protamine Hagedorn), resultado de unir la
hormona a una proteina basica. Se comercializard unos ainos mas tarde.

- 1951, se obtienen insulinas mds puras y se obtiene la serie “lente”, insuli-
nas zinc.

- Pese a todos estos avances, estas insulinas, derivadas de buey o cerdo teni-
an el problema de presentar un importante nivel de inmunogenicidad y crea-
ban anticuerpos.

- 1972, se presentan las insulinas monocomponentes, que no son otra cosa
que la misma insulina pero enormemente purificada.

- 1981, aparecen las insulinas humanas biosintéticas. En 1983 se generaliza
su uso.

- 1995, se comercializa en Espafa el primer andlogo de la insulina, insulina
Lyspro.

- 2000, se comercializan en Espana las mezclas del andlogo de insulina.

INDICACIONES EN LA DM TIPO 1

La prescripcion de insulina es imprescindible en la diabetes tipo 1 (inmu-
nolégica o idiopética, que representa un 10% de todos los casos de diabetes),
ya que la reserva endégena de insulina es nula o facilmente agotable. La com-
plejidad de la terapia con insulina en la diabetes tipo 1, hace necesario que el
tratamiento con insulina debe ser coordinado por el especialista.

En 1993, el estudio DCCT concluy6 con rotundidad que un control estricto
de la glucemia previene y estabiliza las complicaciones en la diabetes tipo 1
aunque con el riesgo de un mayor nimero de hipoglucemias. También con-
firm6 que el tratamiento intensivo con insulina (multiples dosis) es el mas

eficaz para mejorar la HbAlc.

INDICACIONES EN LA DM TIPO 2
La diabetes tipo 2 representa el 80-90% de los casos de diabetes. La indicacion
de insulina es més controvertida, pero en principio la insulinizacién en la dia-

betes tipo 2 debe y puede realizarse desde el ambito de la Atencién Primaria.
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Aunque tratar con insulina en ocasiones parezca logico no suele ser facil
tomar la dltima decisién. Una indicacién correcta se basa en tres considera-
ciones. En primer lugar, el tipo y las caracteristicas evolutivas de la dia-
betes; en segundo lugar, la disponibilidad de un cierto engranaje educati-
vo que garantice la solidez del procedimiento y, por tltimo, la tactica y téc-
nica del equipo para afrontar la insulinizacién y su seguimiento. La insu-
linizacién se individualizard en cada caso analizando todos estos factores, y
aunque las condiciones de la diabetes delimitan su indicacidn, la disponibili-
dad, la experiencia y la dindmica educativa del equipo, determinardn siempre

la calidad del procedimiento.

No existe un acuerdo internacional claro sobre cuando insulinizar al pacien-
te con diabetes tipo 2, aunque actualmente hay elementos que ayudan a con-
siderar esta decision (Tabla 1). El “Consenso Europeo para la Diabetes”
aconseja el inicio de la insulinoterapia en la diabetes tipo 2 cuando la HbAlc
es superior a 7,5%, al menos en dos ocasiones pese a dosis maximas de anti-
diabéticos orales.

La diabetes tipo 2 es un alteracion progresiva, por lo que el tratamiento varia a
lo largo del curso evolutivo, y finalmente suele ser necesaria la insulina.
Histdricamente el inicio de la insulinoterapia en la diabetes tipo 2 ha sido tardia
en la evolucion de este sindrome. No debemos esperar a que ocurra una com-
plicacion aguda o que el mal control desencadene complicaciones crénicas, para
demostrar la necesidad de insulina. Debemos eliminar el concepto erréneo de

asociar la diabetes tipo 2 a tratamiento con dieta y/o formacos orales.

Criterios clinicos para insulinizar en Atencién Primaria (Gedap$S, 2000)
El tratamiento con insulina se instaurard cuando los farmacos orales, a dosis

plenas, no consigan mantener un control aceptable (Fig. 1).

1. Insulinizacion en el momento del diagnaostico
Un 5-10% de los diabéticos tipo 2 no responde inicialmente (fracaso prima-
rio) a las sulfonilureas. Los criterios de insulinizacién en el momento del

debut son:
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e Criterios mayores (uno):
- Cetonurias intensas.

- Embarazo.

e Criterios menores (como minimo dos):

- Clinica de diabetes de corta evolucién (< 3-4 semanas).

- Acusada pérdida de peso.

- Familiar de primer grado con diabetes tipo 1.

- Antecedentes personales de enfermedad endocrina autoinmune.

- Poliuria nocturna intensa.

- Edad < 40 afios.
El tratamiento precoz con insulina ayuda a preservar la funcion residual
de la célula beta y hace mas estable el control.

2. Insulinizacion en el seguimiento

Tras diez afnos de evolucién, un 70% de los diabéticos tipo 2 precisaran tra-
tamiento con insulina (sola o asociada). Por término medio a los 5-10 afios de
evolucion de la diabetes surge el fracaso secundario de la terapia oral, que se
traduce en una deficiencia hormonal, por lo que el tratamiento con insulina
es siempre electivo. Es poco frecuente demostrar el agotamiento de la reser-
va enddgena de insulina, aunque es obvia la influencia de factores como el
sedentarismo y la falta de seguimiento de una dieta o la medicacién prescri-
ta. Situaciones de insulinizacién definitiva:

- Control metabdlico deficiente (HbAlc > 8%) en pacientes tratados con far-
macos orales a dosis plenas (solos o en asociacién).

- Pérdida de peso no atribuible a dieta hipocaldrica.

- Persistencia de clinica tipica y/o cetonurias.

El control glucémico estricto mejora la sensibilidad a la insulina y su secre-
cién pancredtica. Este efecto permite en algunos casos reducir las dosis de

insulina exdgena e incluso reinstaurar el tratamiento con fairmacos orales.

3. Insulinizacion transitoria

Temporalmente en situaciones especiales con estrés metabdlico:
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- Infarto agudo de miocardio.

- Enfermedad febril intercurrente.

- Tratamiento con corticosteroides.

- Descompensacién aguda hiperglucémica.
- Traumatismos graves o cirugia mayor.

- Embarazo y lactancia.

Tabla 1. Elementos que ayudan a que consideremos en la actualidad la
insulinizacion

- Sabemos que el mejor control evita o retrasa las complicaciones crénicas

(UKPDS).

- En los dltimos afios se han concretando y ampliado algunos aspectos del tra-

tamiento.

- Se va clarificando la expresion: “fallo secundario a las sulfonilureas”.

- No es necesaria la hospitalizacién para comenzar el tratamiento.

- Aparicién de nuevos dispositivos para la administracién de insulina como

las Jeringas precargadas, o recientemente el dispositivo InnoLet®, que en

algunos pacientes facilita y ayuda a aceptar mejor la insulinizacién.

Fig. 1

Control deficiente con F. Orales Criterios mayores de

/ \ insulinizacion

Asintomatico

Sintomatico
(Cetonuria o pérdida de peso)

Glucosa basal Glucosa basal
< preprandiales = preprendiales
' ! !
Mantener F. Orales Mantener F. orales Monoterapia
Dosis matinal Dosis nocturna 2 dosis (2/3 y 1/3)
0,2-0,3 U/Kg/d NPH 0,1-0,2 U/Kg/d NPH 0,3-0,5 U/Kg/d NPH
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ASPECTOS A TENER EN CUENTA

Relacion equipo-paciente
Es imprescindible que exista una buena relacién previa y una confianza del

paciente en la capacidad técnica del equipo educador.

Paciencia

La insulinizacién en la diabetes tipo 2 raramente reviste criterios de
urgencia; puede aplazarse dias o incluso meses, y no debe iniciarse hasta que
el paciente la acepte y comprenda. Una presién excesiva para la insuliniza-
cién de un paciente nos llevard probablemente a su rechazo y al abandono de
la consulta. La actitud que debemos seguir serd: escuchar y comprender sus
temores, explicar de forma comprensible nuestros argumentos, poner en
evidencia el mal control persistente y sus riesgos, potenciar la relacién de
confianza y, sobre todo, dar tiempo.

Una manera de acortar esta fase y tener al paciente concienciado, es empe-
zando a hablar y tratar el tema de la insulina, mucho antes de que se produz-

ca el requerimiento de ésta por €l, y como parte del programa educativo.

Caracteristicas del paciente

No existe un perfil de paciente que contraindique el uso de la insulina. En los
casos con mds dificultad (personas de edad avanzada, con limitaciones fisi-
cas, etc.) hay que valorar cuidadosamente el riesgo-beneficio del tratamien-
to, los objetivos que se pretenden y, en cualquier caso, adoptar una pauta lo
mads sencilla posible. La autoinyeccidn con jeringas precargadas (plumas), o

con el nuevo sistema InnoLet®, son de mucha utilidad en estos casos.
PAUTAS DE INSULINIZACION Y AJUSTE DEL TRATAMIENTO
El éxito de cualquier forma de insulinoterapia dependera mucho de la cali-

dad de la educacion diabetolégica del paciente diabético, de la monitori-
zacion de la glucosa, y del contacto que tenga con su equipo educador.
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El tratamiento insulinico se debe establecer de forma individualizada, adap-
tandolo a los objetivos de control del paciente y de acuerdo con él o la fami-
lia, en el caso de los nifios. En el disefio de la pauta hay que ser en todo
momento realista y tener presente y respetar las costumbres propias del
paciente asi como su capacidad para llevar el autocontrol de su tratamiento.
Lo verdaderamente importante es “si se consigue el grado de control meta-
bélico adecuado y no la estrategia empleada para ello”. De forma orientativa

pueden servir las siguientes recomendaciones.

Inicio del tratamiento
Los requerimientos de insulina son muy variables, dependiendo del tipo de
diabetes, tiempo de evolucién, grado de insulin resistencia, etc. El criterio

mads comun es el “tanteo y ajuste progresivo”.

Es recomendable iniciar el tratamiento de forma gradual, sin prisas, comen-
zando primero con las Insulinas Intermedias (NPH/NPL), para mas adelante
afadir insulina rdpida, lispro o pasar a las mezclas. Si bien lo ideal, sobre
todo en diabéticos tipo 1, es la mezcla realizada por el propio paciente de
acuerdo a sus necesidades, en muchas ocasiones (la mayoria de las veces dia-
béticos tipo 2), por la complejidad que puede suponer (por edad, problemas
visuales, circunstancias sociales...) y por la comodidad de uso de los sistemas
Pen, Jeringas precargadas, o sistema InnoLet®, es preferible acudir a las

mezclas standard, que ya vienen preparadas comercialmente.

En diabéticos tipo 1, normalmente suele ser necesario, comenzar pronto con
la utilizacién de mezclas de insulina rdpida o lispro e insulinas intermedias.
Asimismo, es muy importante comenzar inyectdndose la insulina con jerin-
guilla, para asi aprender su manejo, y a realizar mezclas manuales, y poste-
riormente una vez aprendido su manejo, y conseguido el control de las glu-

cemias, comenzar con el uso de jeringas precargadas o plumas.
En la diabetes tipo 2, lo mds practico es priorizar el uso de insulinas inter-

medias por las ventajas de su perfil de accién, y el uso de cualquiera de los

sistemas de inyeccién de insulina descritos anteriormente, para posterior-
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mente ver la necesidad de utilizacién de insulina rdpida o lispro mediante el

uso de mezclas estandar.

Los sistemas mecanizados garantizan mayor precision, simplicidad y como-
didad suponiendo un avance cualitativo. La mejoria se fundamenta més en
aspectos psicosociales que en el control metabdlico y, evidentemente, ésta es
una importante consideracién en cualquier proceso cronico.

Diabetes tipo 1 (niiios y adolescentes)

- Si existe cetoacidosis se administrard insulina rapida en perfusion 1.V a la
dosis de 0,1/Kg/h. en caso de no existir en el debut cetoacidosis, insulina
rapida por via subcutdnea a dosis de 0,2-0,3 UI/Kg. repetida cada 4-6 horas,
antes de las comidas, con medicién de glucemias y ajustes segun resultados.

- Superada la cetoacidosis: dosis de 0,6-0,75 Ul/Kg/dia (insulina intermedia).

Diabetes tipo 2

- Dosis inicial: 0,2-0,3 UI/Kg/dia o en caso de pauta nocturna: 0,1-0,2 UI
(insulina intermedia).

- Dosis menor de 0,2 Ul/Kg/dia en ancianos y en pacientes tratados previa-
mente con dosis elevadas de SU para reducir el riesgo de hipoglucemias.

- En la insulinizacidn transitoria por un proceso intercurrente se administra-

ran suplementos de insulina rapida antes de las comidas.

Necesidades de insulina

Diabetes tipo 1.

En nifios suele oscilar entre 0,8-1 Ul/Kg/dia; en adolescentes puede llegar
hasta 1,5 UI/Kg/dia. En los adultos jovenes las necesidades suelen ser de
0,75-0,9 UI/Kg /dia.

Diabetes tipo 2.

Las necesidades de insulina habituales son de 0,3-0,7 Ul/Kg/dia, pero en dia-
béticos obesos pueden ser de hasta 1-1,5 UI/Kg/dia. Las dosis inicial se
aumentara en 2-4 Ul, progresivamente cada 3-5 dias en funcién de los auto-
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andlisis domiciliarios de glucemia capilar. Cuando se alcancen las 30 Ul/dia,

se repartiran en dos dosis (2/3 desayuno y 1/3 cena).

Intervalo inyeccion/ingesta

Es necesario planificar el tratamiento insulinico en relacién al horario de
comidas. Hay que establecer dos constantes que interaccionan: el horario de
comidas y el de insulina.

- Las insulinas intermedias se administraran de 30 a 60 minutos antes de la ingesta.
- La insulina rdpida se administrard de 15 a 30 minutos antes.

- La insulina lispro se administrard 5 minutos antes de la ingesta o inmedia-

tamente después.

Pautas de tratamiento insulinico

Se indicard basandose en el grado de control que deseemos obtener. La secre-
cion fisioldgica de insulina tiene dos componentes: uno basal continuo y otro
agudo desencadenado por la hiperglucemia (normalmente tras la ingesta). La
insulinoterapia trata de imitar el patrén fisioldgico. Pueden emplearse las
siguientes pautas:

En general el tratamiento insulinico requiere modificaciones frecuentes ya
que las necesidades de esta hormona varian entre otras circunstancias con el
crecimiento, el ejercicio, la ingesta, las enfermedades, la actividad diaria y las

emociones.

Pauta convencional

Una dosis

- Dosis tnica de insulina intermedia o prolongada en el desayuno. Es una
pauta indicada en la diabetes tipo 2, cuando sdlo se pretende mantener al
paciente asintomatico, evitando las descompensaciones extremas. También
puede ser ttil en personas > 65 afios que mantengan una glucemia basal esta-
ble (140 mg/dl), pero que no tenga buen control a lo largo del dia.

- Dosis tnica de insulina intermedia o prolongada antes de acostarse, en
aquéllos con hiperglucemia basal, bien sola o como terapia combinada con
farmacos orales.
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Dos dosis

- Una dosis antes de desayunar y otra por la tarde o noche de insulina inter-
media. Es la mds indicada en la diabetes tipo 2 que mantienen secrecion resi-
dual de insulina.

- Dos dosis de insulina mezcla de accién rapida + accién intermedia. Es la
mds comtinmente indicada para los pacientes con diabetes tipo 2 sin reserva

pancredtica.

Pauta intensiva

- Muiltiples inyecciones de insulina: se administran 3-4 dosis de insulina rapi-
da antes de las comidas, y ademds para mantener el nivel basal, 1-2 dosis de
insulina de accién intermedia antes del desayuno y/o cena o una dosis antes
de acostarse. Es la mas indicada en diabéticas embarazadas y en la diabetes
tipo 1.

- Bombas de infusién continua de insulina: tiene indicaciones similares a la
pauta de multiples inyecciones. Hoy por hoy, se utiliza sobre todo, en diabe-
tes tipo 1 1abil o de dificil control. Es la forma de insulinoterapia mas pare-
cida a la fisioldgica.

Pautas de tratamiento de insulina mas usadas en la diabetes tipo 1.

Pauta de Numero Desayuno Comida Merienda Cena Antes de
insulma de dosis dormir
Pauta | 2 R +NPH - - R +NPH -
Pauta 2 3 R+NPH R +NPH - R + NPH -
Pauta 3 3 R + NPH - R R + NPH -
Pauta 4 3 R + NPH R - R + NPH -
Pauta 5 3 R R +NPH - R + NPH =
Pauta 6 4 R+NPH R+NPH - R NPH
Pauta 7 4 R R - R NPH

R = Insulina rdpida o lispro. =~ NPH= Insulina NPH o NPL.

1.- Esta pauta suele ser adecuada en las primeras fases de la diabetes. Aunque
tedricamente se dice que hay que aportar aproximadamente un 60% del total

de la insulina por la mafnana y un 40% de dosis por la tarde o noche y que de
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ésta un 30% debe ser de insulina rdpida, la dosificacion debe ser ajustada
segun los resultados de las glucemias capilares. Con la insulina rdpida o lis-
pro de la mafiana, se intenta conseguir concentraciones adecuadas de insuli-
na a continuacion del desayuno; mientras que con la de accidn intermedia se
persigue que los niveles sean suficientes alrededor de la comida. La dosis de
insulina rdpida o lispro de la noche pretende cubrir la ingesta de la noche y
la intermedia mantener niveles de insulina nocturnos. Con dos dosis al dia de
insulina raras veces se suele conseguir un buen control glucémico, salvo con

poco tiempo de evolucién de la diabetes (con reserva pancredtica).

2.- Estd aconsejada sobre todo en la adolescencia, con horario escolar pro-
longado en la mafiana y con horario de cena hacia las 21-22 horas. Las pro-
porciones entre insulina rdpida e intermedia van a depender del tiempo de
separacién entre las comidas. A periodos mas largos habrd que aumentar la
intermedia y en periodos mds cortos la proporcién de rdpida deberd ser
mayor. Con esta pauta hay que resaltar la importancia de los horarios y la
posibilidad de cambios en los fines de semana y/o vacaciones, en cuyos casos
podria estar mds indicada otra pauta.

3.- Estd indicada sobre todo en los casos en los que la insulina intermedia no
cubre las glucemias de la merienda. Suele ser muy bien tolerada en el perio-

do escolar cuando la comida se realiza en el colegio y la merienda en casa.

4.- Es una de las pautas que se utiliza con mds frecuencia. Se utiliza frecuen-
temente cuando entre la comida y la cena no hay una separacién mayor de 5-
6 horas, o cuando entre el desayuno y la comida pasan mas de 6-8 horas.

5.- Esta pauta estd indicada cuando el periodo de tiempo entre desayuno y

comida no sea superior a 5 horas.

6.- La insulina intermedia se administra antes de acostarse para intentar
cubrir mejor la glucemia durante la madrugada. Esta pauta se utiliza bastan-
te en nifios y adolescentes que tienen “fendmeno del alba” o hipoglucemias

entre las 2-4 de la madrugada.
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7.- Para que resulta eficaz es necesario que las principales comidas no estén
separadas mas de 4 horas entre ellas.

Pautas de tratamiento de insulina mas usadas en la diabetes tipo 2.

Pauta de Numero Desayuno Comiuda Merienda Cena Antes de
insulina de dosis dormir
Pauta 1 1 - - - NPH -
Pauta 2 1 NPH - - - -
Pauta 3 2 NPH - - NPH -
Pauta 4 2 R + NPH - - R + NPH -
Pauta 5 3 R +NFH R - R + NFH -

R= Insulina rapida o lispro. =~ NPH= Insulina NPH o NPL.

1.- Esta pauta suprime la produccién de glucosa hepdtica y reduce las cifras
de hiperglucemia en ayunas. Indicada cuando el paciente tiene una adecuada

secrecion de insulina endégena con alimentacién y ejercicios adecuados.

2.- Con esta pauta s6lo se pretende mantener asintomdtico al paciente, evi-
tando las descompensaciones extremas. Indicada casi siempre en personas
mayores de 70 afios que mantengan una glucemia basal aceptable, pero que
no tengan buen control a lo largo del dia.

3.- Parece la mas indicada en la diabetes tipo 2 que se mantiene la secrecion
residual de insulina, pero que no tienen buen control metabdlico con dieta,

ejercicio y farmacos orales.

4.- Debe ser una de las pautas mds generalizadas. Si bien lo ideal es la mez-
cla realizada por el propio paciente de acuerdo a sus necesidades, en la mayo-
ria de las ocasiones, por la complejidad que puede suponer (edad avanzada,
problemas de vision...) y por la comodidad de uso de los dispositivos tipo
jeringa precargada (plumas), o sistema InnoLet®, es preferible acudir a las

mezclas estandar, que ya vienen preparadas comercialmente.
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5.- En conjunto, es el tratamiento que consigue un mejor control. También
cursa con mayor ganancia de peso. Mds indicada en diabéticos tipo 2 sin

complicaciones macro/microvasculares y con amplias expectativas de vida.

Modificaciones de la pauta y dosis de insulina

El ajuste de dosis debe ser evaluada individualmente de acuerdo al nimero
diario de comidas, contenido en hidratos de carbono de cada ingesta, dura-
cion del ejercicio, tiempo de evolucién de la diabetes, edad, presencia de
infecciones, resultados de la monitorizacién diaria de las glucemias y valora-
cién de la HbAlc realizada cada 3-6 meses. Como norma general podemos

tomar estos puntos:

- No establecer modificaciones de la dosis de insulina sin antes comprobar
que el desajuste no es debido a alteraciones de la dieta y/o el ejercicio, o a
errores en la técnica de autoandlisis e inyeccidn.

- Algunos desajustes pueden corregirse modificando el intervalo inyeccidn-
comida o el horario de inyeccién.

- No modificar la dosis de insulina como consecuencia de una determinacién
aislada de glucemia, debe comprobarse una tendencia.

- No modificar de una sola vez la dosis en mas de una inyeccion al dia, salvo
verdaderos desastres de control.

- Las modificaciones de la dosis deben ser prudentes, de 1-2 Ul cada vez, en
diabetes tipol, y de 2-4 Ul en diabetes tipo 2.

- Hay que tener en cuenta que las glucemias reflejan siempre el efecto de la
dosis de insulina inyectada previamente.

- Conviene ajustar primero la glucemia basal, porque presenta un fenémeno

de arrastre.

Glucotoxicidad

Debemos tener en cuenta que la hiperglucemia crénica produce dos situacio-
nes adversas:

- Efecto téxico sobre la célula beta: lleva a una menor secrecion de insulina

ante el aumento de glucemia.
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- Efecto téxico sobre los receptores periféricos: produce una menor respues-
ta de los mismos a la accidn de la insulina (insulino-resistencia).

Esta glucotoxicidad desaparece progresivamente cuando se alcanzan cifras
de glucemia préximas a la normalidad, disminuyendo por tanto las necesida-
des diarias de insulina, por lo que puede haber peligro de hipoglucemia, si
nos olvidamos de ello y no hacemos los pertinentes ajustes en el tratamiento

EDUCACION SANITARIA E INSULINIZACION

La educacion diabetolégica es el punto clave de la insulinizacién y adquiere
tanta relevancia terapéutica como la propia insulina. Como es una responsabi-
lidad compartida del todos los profesionales implicados, se ha de empezar por
la formacidn de sus miembros, evitando las contradicciones internas. A la vez,
es importante considerar las opiniones u observaciones del paciente ya que,

por subjetivas que parezcan, siempre aportan matices de gran importancia.

Estd plenamente demostrado que la practica de glucemias capilares domici-
liarias facilita la adaptacion del paciente y su familia al tratamiento con insu-
lina. Igualmente, la inyeccion de insulina puede requerir la ayuda inicial de
una segunda persona. Sin embargo, el diabético debe asumir la autoinyec-
cion y el autoanalisis si se pretende su maxima autonomia. Por lo tanto,
la practica rutinaria de glucemias capilares, asi como la inyeccion en el
centro o en el domicilio a cargo del profesional, solo estarian justificadas
en muy contadas ocasiones de incapacidad manifiesta.

Uno de los contenidos educativos imprescindibles es el relacionado con la
hipoglucemia. La mayoria de pacientes que finalmente precisan insulina no
estdn familiarizados con esta complicaciéon. En consecuencia, se deberia
advertir siempre al paciente y su familia sobre este riesgo sin fomentar una
alarma necesaria. También es aconsejable el adiestramiento para prevenirla,
reconocerla y tratarla, prescribiendo glucagén de forma paralela sin olvidar
que, en el peor de los casos, es la familia quien ha de inyectarlo.
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PROGRAMA BASICO DE EDUCACION EN LA
INSULINIZACION

* Organizacion de la insulinizacion

- Visita programada de 15-30’.

- Se elegird un semana, comenzando el lunes.

- Siempre el mismo profesional de enfermeria-educador/a.

- Hora idénea: de 8 a 9.

- Se facilitard previamente al paciente las recetas de insulina, tiras reactivas,
agujas o jeringuillas y material para autoandlisis.

- Debe utilizarse el propio material del diabético.

- Es aconsejable que el paciente venga acompaiado.

* Conocimientos imprescindibles a impartir

- Técnica de autoinyeccién de la insulina.

- Horarios de comidas y suplementos. Distribucién de los HC.

- Sintomas de hipoglucemia y actuacién ante los mismos.

- Perfil de accién de la insulina y tiempo de mayor riesgo de hipoglucemia.
- Riesgo de hipoglucemia por aumento del ejercicio y medidas correctoras.
- Lugares de inyeccidn y rotacién de los mismos.

- Técnica de autoandlisis y registro de resultados.

- Conservacion de la insulina.

« 1°. SESION (Lunes)

- Determinaciéon de la glucemia basal (por parte del propio paciente).
Ensenanza practica de la técnica, interpretacion del resultado, y estableci-
miento de una pauta de autoandlisis domiciliario.

- Repaso de la dieta y ejercicio fisico realizados en el dia previo. Ensefianza
minima de la dieta y ejercicio adecuado.

- Explicar los beneficios que le reportard el tratamiento con insulina.

- Preguntarle qué opinidn tiene del uso de la insulina, si tiene algunos miedos
o preocupacion, etc. Dialogar sobre ellos si existen, dejando que los expre-

sen, y tratar de tranquilizarlos en aquellos argumentos que sean erréneos,
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razonando, explicando y escuchando. Es decir, empatizar con el paciente,
aclarar conceptos y eliminar temores.

- Ensefiar y revisar el material de inyeccién que vaya a utilizar.

- Enseflanza practica de cémo preparar la dosis y la técnica de inyeccion.
Explicarle paso a paso como funciona.

- Hacer que el propio paciente manipule el sistema de inyeccién que vaya a
utilizar preparandola para la inyeccién. Hacer que lo repita varias veces.

- Explicarle el tipo de insulina que se va a administrar.

- Explicarle 1a duracién de tiempo que tiene que pasar desde que se pone la
insulina hasta comer. Explicar e insistirle en la importancia de cumplir el
horario de inyeccién y de comidas.

- Hacerle que ponga la inyeccién aunque sea de forma simulada sobre una
superficie blanda.

- El educador le pondra la 1°. inyeccién en la consulta.

- Explicar/recordar cudles son los sintomas de una hipoglucemia y cémo
actuar.

2. SESION (Martes)

- Revisién de los contenidos introducidos en la sesion anterior.

- Interrogar sobre posibles hipoglucemias y su resolucién.

- Evaluacion de la libreta de autoandlisis y ajustar la dosis. Se comentardn las
modificaciones con el paciente para que adquiera progresivamente conoci-
mientos que le permitan realizar, por si mismo, cambios en las dosis.

- Realizacién de la glucemia capilar.

- Ensefiar y demostrar de nuevo como preparar la dosis y la técnica de inyec-
cion.

- Pedirle que lo realice de forma simulada y posteriormente que se pinche él
mismo.

- Explicarle los lugares de inyeccién y su rotacién.

- Explicarle el perfil de accién de la insulina y cudndo puede haber riesgo de
hipoglucemia.

- Explicar las normas de conservacion y transporte de la insulina.

- Repaso del plan dietético y de ejercicio fisico y efectuar los cambios nece-

sarios.
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3% - 5% SESION

- El paciente recordara lo aprendido el dia anterior.

- Volver a insistir sobre los lugares de inyeccién y su rotacidn; sobre las nor-
mas de conservacién de la insulina y sobre cémo actia la insulina.

- El paciente se inyectard de nuevo delante del educador.

- Se recordardn los sintomas de la hipoglucemia y cémo tratarla.

- Se invitar4 al paciente a la autoinyeccién en casa.

- Se ofrecera disponibilidad para contactar con su médico/a y enfermero/a en
caso de surgir algtin problema.

- Profundizar en los conocimientos sobre dieta, ejercicio e insulina.

Otros aspectos importantes de la educacion

- En general, debemos procurar preparar al paciente diabético ante la posibili-
dad de tener que ponerse insulina antes de que esto ocurra. Asi se enfrentard
con mds conocimiento y tranquilidad al hecho de tener que inyectarse insulina.
- Si la necesidad de tratamiento con insulina ocurre sin que el paciente esté
preparado debemos tener en cuenta que puede haber una reaccién de rechazo.
Rechazo por miedo a la inyeccidn; por existir falsas creencias frente a la insu-
lina como que deja ciego, que es una droga, que el necesitar insulina es igual
a mayor gravedad de la diabetes, etc. Una vez mds es fundamental que escu-
chemos al diabético. Que nos exprese qué se le estd pasando por la cabeza.

- No forzar nunca al tratamiento de la insulina, no darfia resultado. Tampoco
enfadarnos, deberemos de tener paciencia y como siempre insistir, y poco a
poco irdn cayendo los miedos y falsas creencias.

- En estas sesiones se realiza el aprendizaje de una habilidad, el autoinyec-
tarse la insulina. Utilizaremos primero el método de la demostraciéon (mos-
tramos de una manera real como autoinyectarse) y posteriormente el método
del entrenamiento, de tal manera que el paciente practicard la autoinyeccion
y progresivamente ird perfeccionando su técnica. Nosotros le ayudaremos en

este proceso, corrigiendo, reforzando y animando.
Por tltimo, sefialar que tras estas sesiones por supuesto que el diabético ten-

drd que aprender mds cosas respecto a la insulina (por ejemplo, la modifica-

ci6én de las dosis de insulina, la actuacidn ante situaciones especiales, etc.).
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Progresivamente, y segtn las caracteristicas del diabético, se irdn tratando

estos temas.

Aspectos educativos que influyen positiva o negativamente en la insuli-
nizacién

Influencia positiva:

- Participacién previa del paciente en actividades de formacién en diabetes.
- Conocimiento de los objetivos de control que se han de alcanzar.

- Préctica de autoandlisis domiciliario.

- Vivencias y antecedentes personales positivos respecto a la insulina.

- Comprobacién personal de la reduccién de las glucemias sin aparicién de
hipoglucemias.

- Aceptacion de la autoinyeccion.

- Ausencia de dolor y hematomas (calidad de la técnica de inyeccidn).

- Desaparicion de sintomas clinicos.

- Apoyo familiar.

Influencia negativa:

- Aislamiento previo y falta de informacion.

- Desconocimniento de los objetivos de control que se han de alcanzar.
- Ausencia de autoandlisis domiciliario.

- Vivencias y antecedentes personales negativos respecto a la insulina.
- Hipoglucemias frecuentes durante el proceso de insulinizacion.

- Heteroinyeccién (segunda persona).

- Presencia de dolor y hematomas (calidad discutible de la técnica).

- Invariabilidad clinica.

- Presion o represion familiar.

ASPECTOS PRACTICOS EN EL TRATAMIENTO CON INSU-
LINA

Mecanismos de administracion de la insulina.

En estos momentos disponemos de 6 formas de administracién de la insulina:
1- Las jeringas de insulina U 100: para utilizar con los cldsicos viales de

insulina. Desde el 28 de Febrero de 2001, los viales tienen concentraciones de
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insulina de 100 Ul/ml (U-100). Existen 3 tamafios de longitud de la aguja a
utilizar: de 5 mm, 8 mm y 12,7 mm que hay que tener en cuenta segutn la edad
del paciente, su peso, y la técnica de inyecciéon. En estos momentos se
encuentran en el mercado:

- Jeriguillas con capacidad para 30 UI con aguja de 8 mm.

- Jeriguillas con capacidad para 50 UI con aguja de 8 y 12,7 mm.

- Jeriguillas con capacidad para 100 UI con aguja de 12,7 mm.

2- Las plumas: son mecanismos automatizados de inyeccién. Funcionan con
cartuchos recambiables de insulina de concentracion de 100 Ul/ml (U-100),
con 1,5 ml. La dosificacion de insulina va de 1 en 1 unidad. Actualmente se

® y Novopen®.

dispone en el mercado de la plumas BD-Pen
3- Las jeringas precargadas: son sistemas similares a las plumas, con la
caracteristica de que ya vienen cargadas, y son desechables cuando se acaba
la carga de insulina. Habitualmente las llamamos “plumas”, y es el sistema
mads utilizado para la inyeccién de insulina. Constituyen algo asi como una
mezcla de vial y jeringa en una pieza. Vienen preparadas con insulina huma-
na a concentracion de 100 Ul/ml, con 3 ml. La dosificacién de insulina va de
2 en 2 unidades, a excepcidn de las tipo Pen que tienen la ventaja de ir de 1
en 1 unidad. Actualmente estdn en el mercado 3 modelos: Humaplus, Novolet
y Pen.

4- Inyectores (tipo Jet): administran la insulina forzando su entrada a través
de la piel mediante aire a gran presion. La accion de la insulina administrada
de esta forma es mds precoz y de menor duracién que la administrada por
inyeccion. Son de peso y tamafio mayor que las plumas, de elevado costo, y
la administracién no es totalmente indolora, pudiéndose producir hemato-
mas. No existe evidencia a favor en cuanto a precisién y ausencia de proble-
mas.

5- Bombas de infusion continua de insulina subcutanea (BICIS): admi-
nistran insulina lispro o rdpida mediante un ritmo basal continuo (24 horas al
dia), pudiendo programarse bolos de inyeccion preprandiales. Requiere alta
motivacién por parte del paciente y un perfecto entrenamiento en técnicas de
autocontrol. Su coste es muy elevado, cerca del millén de pesetas (6.010

euros), y requiere de la peticién e informes del especialista.
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Las bombas de insulina suelen llevarse con un cinturén en el abdomen bajo
la ropa. Suelen tener un tamafio pequefio, alrededor de 8 x 5 x 2 cm y tienen
la apariencia de un busca. Funciona con pilas, y su peso es menor de 100 gr.
Llevan un depésito, de unos 3 ml, de insulina rapida o humalog y un progra-
mador que permite controlar exactamente la cantidad de insulina suministra-
da por la bomba. La insulina circula a través de un fino catéter de longitud
variable (30-110 cm), en cuyo extremo hay una cdnula o aguja (8§mm - 17mm)
que suele insertarse en el abdomen. Se denomina “equipo de infusién”, y
debe cambiarse, asi como el lugar de insercién de la aguja, cada 3-5 dias. La
bomba no es automaética, debe programarse con la cantidad de insulina que se
requiera. A pesar de esto, es el sistema de administracion de insulina més
exacto, preciso y flexible que hay en la actualidad.

Como ventajas de este sistema, podemos destacar que es la forma de admi-
nistracién de insulina mds parecida a la secrecion fisioldgica. Permite un esti-
lo de vida maés flexible, libre de los estrictas pautas y horarios de la insulina
convencional, por lo que mejora la calidad de vida del paciente, y ademas
disminuye el riesgo de hipoglucemias graves.

Como inconvenientes, podemos decir que el usuario requiere realizarse al
menos 4 controles glucémicos al dia, para lograr un buen control metabdlico,
y que aumenta el riesgo de cetoacidosis por interrupcion en el suministro de
insulina. Hoy en dia se trabaja en una bomba autoprogramable, es decir, que
el mismo equipo de infunsién transmita los valores glucémicos a la bomba y

ésta acttie segun las cifras.

El uso de bomba estd indicado en pacientes con mal control metabdlico a
pesar de llevar una pauta intensiva de insulinoterapia. En pacientes con dia-
betes inestable, hipoglucemias graves asintomaticas, hipoglucemias noctur-
nas, sensibilidad extrema a la insulina, y en diabéticas gestantes en las que se

requiere un control muy riguroso.

6-Dispositivo InnoLet®: recientemente comercializado, se trata de un nove-

doso sistema de inyeccién de insulina de manejo muy sencillo. Tiene las ven-
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tajas de dosificacion de 1 en 1 unidad, y ayudar a evitar errores en la técnica

de inyeccion.

- Las agujas

e Consecuencias de la reutilizacion de las agujas

- El lubricante desaparece y las inyecciones se hacen dolorosas.

- La reutilizacion hace que la punta de la aguja tome forma de gancho y se
despunte.

- Cuando se usa una aguja deformada, el tejido se lacera causando micro-
traumas.

- Las zonas de inyeccién comienzan a sangrar o quedan hematomas.

- La insulina remanente en la cdnula de la aguja puede cristalizarse y blo-
quear el paso de la insulina de la siguiente inyeccion.

- Se liberan factores locales de crecimiento que se unen a la insulina forman-
do abundantes nédulos denominados “lipodistrofias”.

e Lipodistrofias

- Ademas de ser deformaciones antiestéticas, la absorcién de la insulina en

estos nddulos es errdtica y el control de la glucosa puede alterarse.

- Frecuentemente, el diabético prefiere inyectarse en estos nédulos porque le

resulta menos doloroso.

- Lipoatrofia y lipohipertrofia
La lipoatrofia es la atrofia de la grasa subcutdnea. Puede observarse
sobre zonas donde ha sido inyectada la insulina y se cree se debe a una
reaccién inmunolégica a insulina no purificada, por lo que en la actua-

lidad es raro encontrarnos este proceso.

La lipohipertrofia refleja el efecto anabdlico de la insulina sobre el
metabolismo graso, de ahi que aparezca en las zonas en las que reite-
radamente se inyecta la insulina. Su tratamiento es preventivo, y con-

siste en "rotar" el lugar de inyeccion.
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Seleccion del tamaiio de aguja apropiado

S mm 8 mm 12,7 mm
Nifios y Adolescentes, Nifios y Adultos de Adultos de constitucion
con o sin pellizco. constitucién normal o delgada. normal u obesa.
Adultos sin pellizco Con pellizco Con pellizco

Utilizacion de las agujas en las plumas, jeringas precargadas e InnoLet®:

- No debe de dejarse la aguja puesta entre inyecciones, ya que al hacerlo se
produce una entrada de aire donde se encuentra la insulina. Estudios de labo-
ratorio han demostrado que las burbujas de aire pueden causar alteraciones
en la dosis de insulina. (tabla 2).

- La temperatura de la insulina aumenta en el transcurso del dia, por lo que
se expandird, goteando a través de la aguja cuando ésta se deje puesta. Esto
también puede ocurrir por la agitacion que sufren estos sistemas al llevarlos
encima durante el dfa. Al gotear la insulina, ésta es sustituida por aire. Esta
burbujas de aire, en ocasiones, resulta dificil eliminarlas.

- Cuando la aguja se deja puesta después de inyectarse, ademds de la entrada
de aire, la insulina tiende a cristalizarse en el interior de la aguja, obstruyén-
dola y, en algunos casos, bloquedndola totalmente. La presion del émbolo
deberd, por tanto, aumentarse durante la siguiente inyeccién y lo que es peor,
el flujo de insulina se reduce hasta tal punto que puede que no se administre
toda la insulina durante el tiempo que el paciente deja la aguja dentro de la
piel.

- Por lo tanto, la mejor manera de prevenir la entrada de aire y la formacién
de cristales de insulina, es quitar inmediatamente la aguja después de cada

inyeccion y utilizar una nueva justo antes de la siguiente.

% de dosis de insulina inyectada
Tiempo Cantidad de Aire
(segundos) | Sin Aire S0p 100p 150p 200p

2.5 90 78 78 31 24

5 97 83 87 62 5 i
) 100 98 94 88 83

10 100 99 98 94 R Tabla 2
15 100 100 100 100 100

* Por ejemplo, si la pluma tiene 200p de aire y mantenemos la aguja s6lo 5 segundos en la piel, habra sido

inyectada sélo el 37% de la dosis.
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Administracion de insulina con jeringa. Pasos a seguir
1. Lavarse y secarse cuidadosamente las manos.

2. Girar suavemente varias veces el vial de insulina entre las palmas de la
mano para asegurar que la insulina esté debidamente mezclada. No agite ni
sacuda el frasco.

3. Limpiar el tap6n del frasco con un poco de algodén humedecido con alco-
hol y esperar a que se seque.

4., Retirar el capuchoén blanco del émbolo, y luego quitar con cuidado el protector
naranja que cubre la aguja tirando suavemente en sentido paralelo a la jeringa.

5. Llenar la jeringa con un volumen de aire equivalente a la dosis de insulina
que vaya a utilizarse.

6. Con el vial de insulina en posicién vertical, clavar la aguja en dngulo recto
en el tapén de goma del vial de insulina y presionar el émbolo completamente.

El aire que se inyecta en el vial facilitara la posterior extraccion de insulina.

7. Girar boca abajo el vial sin sacar la jeringa. Hay que asegurarse de que la
punta de la jeringa no sobrepase el nivel superior de la insulina. Tirar del
émbolo lentamente hasta extraer la dosis de insulina (mas una o dos unidades
mads si hay burbujas).

8. Con la aguja en el vial comprobar si hay burbujas de aire en la jeringa, ya
que se deben eliminar. El aire no hace dafio, pero una burbuja de aire reduce
la dosis de insulina. Para extraer las burbujas de aire, hay que golpear ligera-
mente con el dedo en la parte donde se encuentran las burbujas. Cuando las
burbujas estén en la parte superior de la jeringa, presionar el émbolo para

expulsar las burbujas hacia el vial.

9. Verificar la dosis, sacar la aguja del vial y preparado para la inyeccion.
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Mezcla manual con jeringa. Pasos a seguir
Identificar cada tipo de insulina que se va a utilizar. El vial de insulina réapi-
da es trasparente, y el vial de insulina NPH es turbio.

1. Llenar la jeringa con el volumen de aire equivalente a la dosis de insulina
NPH que vaya a utilizarse. Pinchar la goma del vial de insulina NPH, inyec-

tar el aire dentro, y luego retirar la aguja sin extraer insulina.

2. Llenar la jeringa de aire hasta marcar la dosis de insulina rdpida requerida,
inyectar el aire en el vial de insulina rdpida, girar hacia abajo el vial sin sacar

la aguja y tirar nuevamente del émbolo hasta extraer la dosis requerida.

3. Si se observan burbujas de aire en la jeringa, sacar una o dos unidades mas
y reinyectar las burbujas en el vial empujando el émbolo hasta llegar a la
dosis deseada. Después verificamos la dosis y sacamos la aguja del vial.

4. Sin mover el émbolo, introducir la aguja en el vial de insulina NPH y girar
el vial hacia abajo. Tirar lentamente del émbolo hasta la dosis de insulina nec-

saria. Sacar la aguja del vial, y ya estd preparada la mezcla para la inyeccion.

Lo mds importante es que la insulina rdpida (aspecto claro) siempre debe
introducirse en la jeringa antes que la NPH (aspecto turbio). Si accidental-
mente, se extrae demasiada insulina turbia, no volver a introducir la mezcla

en ninguno de los viales, se debe tirar la mezcla y empezar de nuevo.

Técnica de inyeccion
1. Limpiar el drea donde vaya a ponerse la inyeccion.

2. Con cuidado de no tocar la aguja estéril, sujetar la jeringa firmemente
cerca de su parte superior, como si fuese un lapicero.

3. Con la otra mano, coger un pellizco en la zona de piel limpia con los dedos
indice, pulgar y corazén y clavar la aguja en dngulo de 45° 6 90°.
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4. Manteniendo el pellizco, con el dedo indice en la parte superior del émbo-
lo, inyectar rdpida y suavemente todo el contenido de insulina de la jeringa.
Después, mantener el pellizco y dejar la aguja en la piel durante 5 segundos.

5. Retirar suavemente la aguja de la piel, soltar el pellizco y, si es necesario,
limpiar la zona de inyeccién, y presionar unos segundos con el algodén.
Nunca frotar con el algodén la zona de inyeccion.

La técnica de inyeccidn es importante para el éxito del tratamiento. Se deben
administrar en el tejido celular subcutaneo. Para asegurarse siempre que la
inyeccion sea subcutianea es necesario pellizcar en la piel e inyectar en el
pellizco, excepto en la zona glitea. Si esto se hace, pierde importancia la lon-
gitud de la aguja que se utilice (a excepcién de los nifios). Una inyeccion
intramuscular aceleraria la absorcién de la insulina, pudiendo llegar a produ-
cir hipoglucemia, y la inyeccién intradérmica produce un goteo de insulina,
dolor, enrojecimiento local, inflamacién, y enlentece la absorcién provocan-

do una hiperglucemia.

Un pellizco correcto es el que se realiza con los dedos indice, corazén y pul-
gar, cogiendo la dermis y el tejido subcutdneo sin tocar el misculo. Se reco-
mienda que todas las inyecciones sin pellizco sean dadas en angulo de 45°
independientemente del tamafio de la aguja, excepto cuando se inyecte en las
nalgas que puede ser en dngulo de 90°. Todas las inyecciones con pellizco
pueden darse indistintamente en dngulo de 45 6 90°, dependiendo de la pre-
ferencia del paciente. El pellizco debe soltarse cuando se haya retirado la
aguja (si se soltara el pellizco demasiado pronto, podria producirse una inyec-
cién intramuscular).

Se debe insistir en la separacion de los lugares de inyeccién para prevenir la
lipodistrofia, y es mejor rotar dentro de una misma zona anatémica que el
cambio a otras. Es decir, se debe insistir en la rotacion, pero dentro de la
misma zona. Esta practica puede ayudar a mejorar la variabilidad de absor-

cién de unos dias a otros.
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Precauciones

Cualquiera que sea el dispositivo de inyeccion de insulina que se utilice:

- Eliminar las burbujas de aire.

- Mezclar las insulinas turbias hasta que vuelven a estar en suspension.

- Utilizar la zona de inyeccién recomendada.

- Ir rotando las zonas de inyeccidn, asi como la rotacién dentro de la misma
zona.

- Inyectar aplicando la técnica de inyeccidn correcta y el largo de aguja ade-
cuado.

Almacenamiento de la insulina:

- La insulina que no se estd utilizando se debe guardar en la nevera (en la
puerta), entre 2 y 8 °C, nunca en el congelador.

- No se debe utilizar después de la fecha de caducidad.

- La insulina que se estd utilizando puede mantenerse a temperatura ambien-
te durante un mes, siempre que la temperatura sea inferior a 30 °C.

- Es aconsejable sacar la insulina de la nevera, como minimo, una hora antes
de su administracion.

- Hay que evitar la exposicion de la insulina a temperaturas extremas o a la
luz solar. Por debajo de 0 °C, la insulina se congela y se degrada. Por encima
de los 40 °C, la insulina pierde actividad.

Para usuarios de jeringas:

- Las jeringas son de un solo uso.

- No mezclar insulinas con demasiada antelacién, ya que algunas de las pro-
piedades de las insulinas de acién rdpida pueden perderse. Debe inyectarse

inmediatamente después de realizar la mezcla.

Para usuarios de plumas, jeringas precargadas o sistema InnoLet®:

- Las agujas deben utilizarse una sola vez, y deben quitarse inmediatamente
después de cada inyeccion. No debe permanecer puesta hasta la siguiente
inyeccion.

- Si la pluma, jeringa precargada o InnoLet® no contienen la cantidad de

insulina suficiente, se deben cargar un nuevo cartucho en la pluma o utilizar
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una nueva jeringa precargada o InnoLet®. Estos sistemas no dejan marcar la
dosis que se desea si no hay suficiente insulina.

- Se debe comprobar el flujo de insulina antes de cada inyeccién purgando el
sistema de inyeccion al poner la aguja.

- Se debe dejar la aguja dentro de la piel un tiempo minimo de 7 segundos
después de inyectarse la insulina.

Principales factores que influyen en la absorcién de la insulina
En la tabla 3 podemos ver los principales factores que influyen en su absor-

cién de la insulina desde el tejido subcutineo.

- Tipo de insulina (rapida, NPH, Lispro, etc.). Cada tipo de insulina tiene un

perfil de accién diferente.

- Concentracion de la insulina y Dosis. La dosis, la concentracién y el volu-
men de la insulina también influyen en la velocidad de absorcién. Al aumen-
tar la concentracion y el volumen de la insulina disminuye la absorcién de la
misma. Con el cambio de concentraciones de insulina a 100 Ul/ml, hemos
aumentado la concentracidn, pero hemos disminuido el volumen, por lo que

una cosa ha contrarrestado la otra.
- Riego sanguineo del tejido subcutdneo.

- Espesor del tejido subcutdneo y Profundidad de la inyeccion. En un estu-
dio realizado en 1992, se tomé una muestra representativa de diabéticos para
la medicion del espesor del tejido subcutdaneo por medio de un TAC.
Distancias medias (en mm) de la dermis al musculo (profundidad del tejido
subcutaneo):

- Hombres: Brazos: 9; Abdomen: 14; Muslos: 7

- Mujeres: Brazos: 15; Abdomen: 23; Muslos: 14

Por tanto, una inyeccién en el muslo con 90° con aguja de 12,7 mm, puede

llegar al misculo en un paciente de constituciéon normal si no se emplea

pellizco. También, por ejemplo, teniendo en cuenta la profundidad del tejido
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subcutineo, en un paciente obeso existe riesgo de inyeccion intradérmica si

utiliza aguja corta (<8 mm).

Como hemos comentado anteriormente, una inyeccion intramuscular puede
acelerar la accién de la insulina y provocar hipoglucemias, y una inyeccién
intradérmica enlentece la absorcién de la insulina, provocando una hiperglu-

cemia.

Lo tnico que asegura una inyeccidén subcutdnea (y no intramuscular) es
pellizcar la piel e inyectar en el pellizco. Si esto se hace, serd irrelevante la

longitud de la aguja que se utilice (a excepcion de los nifios)

- Zona de la inyeccion.
Dependiendo de la zona de inyeccidén que escojamos variard el tiempo de

absorcion.

- Muslos. Las inyecciones en los muslos deben hacerse en la zona antero-
lateral externa. Hay poco tejido subcutdneo en los laterales, en ocasiones <
de 3 mm. Por lo tanto, todas las inyecciones en el muslo deben efectuarse con
pellizco. La Absorcidn es lenta.

- Brazos. Como ocurre en el muslo, el brazo de muchas personas tiene capas
muy finas de tejido subcutdneo. Por lo tanto, es necesario el pellizco al inyec-
tarse. La Absorcién es media.

- Abdomen. Generalmente hay abundante tejido subcutdneo y, por tanto,
menor riesgo de una inyeccion intramuscular. Es mds facil pellizcar el abdo-
men que el muslo o el brazo. Debe inyectarse alejado del ombligo. La
Absorcion es répida.

- Nalgas. Hay abundante tejido subcutaneo, incluso en nifios y personas del-
gadas. Por tanto, las inyecciones resulatan seguras sin pellizco con cualquier
tamafo de aguja. La absorcién de insulina en las nalgas es relativamente lenta
y predecible debido a su menor vascularizacion; siendo esta zona ideal para
las inyecciones de NPH o NPL de la noche. La Absorcion es lenta.
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De aqui se debe extraer que, las inyecciones puestas a ciertas horas del dia
(E;j. antes del desayuno) deben ponerse siempre en la misma zona. Es decir,
no se deben intercambiar zonas y horas de inyeccién. Cada zona tiene una
distinta absorcién y para poder predecir con cierta seguridad el efecto de una
dosis de insulina, se debe utilizar la misma zona de inyeccion cada dia a la
misma hora. Debemos rotar cada dia, pero dentro de la misma zona, apartin-
dose un dedo del lugar donde se inyect6 la dltima vez (existen unas plantillas
de rotacion).

- Ejercicio de la musculatura bajo la zona de inyeccion. Incrementan el
flujo sanguineo y, en consecuencia, la velocidad de absorcion de la insulina
hasta 7 veces. Se puede producir, por tanto, una hipoglucemia anticipada y/o
una hiperglucemia tardia.

- Inyeccion en lipodistrofias.

- Presencia de anticuerpos de insulina.

- Masaje en la zona de inyeccion. Tanto el masaje como la aplicacion de

calor local sobre la zona de inyeccion aceleran la absorcién de la insulina.

- Tabaco. El tabaco reduce el flujo capilar y la absorcion de insulina.

- Glucemia ambiente. La glucemia ambiente o circulante también desempe-
fa su papel. Dependiendo de la glucemia de partida, el perfil de accién de la
insulina puede verse modificado. Niveles altos de glucemia pueden prolon-

gar el perfil de accién de la insulina.

Tabla 3. Principales factores que influyen en la absorcion de la insulina.
- Tipo de insulina

- Concentracién de la insulina y Dosis

- Riego sanguineo del tejido subcutaneo

- Espesor del tejido subcutdneo y Profundidad de la inyeccion

- Zona de inyeccién
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- Ejercicio de la musculatura bajo la zona de inyeccion
- Inyeccién en lipodistrofias

- Presencia de anticuerpos de insulina

- Masaje en la zona de inyeccién

- Tabaco

- Glucemia ambiente.

Como podemos ver por los factores que influyen en la absorcion de la insu-
lina, una técnica de inyeccién correcta es fundamental para conseguir un
buen control de la diabetes.

Tipos de insulina

Los preparados de insulina existentes en Espafia son todos desde el 28 de
Febrero de 2001 de concentracién 100 Ul/ml. La tabla 4 muestra las insuli-
nas disponibles a la venta en el afio 2001 y sintetiza su perfil de accidn.

De las insulinas actualmente disponibles podemos destacar el andlogo de
insulina intermedia NPL, las mezclas realizadas con andlogos, Humalog Mix
25 y Mix 50, y el novedoso dispositivo InnoLet®.

El andlogo de insulina Lis-pro es de accién ultrardpida, y pretende mejorar la
farmacocinética y propiedades glucodindmicas de la insulina rapida. Es un
andlogo sintético de la insulina, que se obtiene con una modificacién de ami-
nodcidos de la cadena de insulina, invirtiendo los aminodcidos Lisina y
Prolina, en las posiciones 28 y 29 de la cadena 8. Va dirigida fundamental-

mente a la correccion de los picos hiperglucémicos postprandiales.

La insulina NPL (Neutral Protamine Lispro) es un andlogo de insulina de
accion intermedia con perfil de accién muy similar al de la insulina NPH. Su
misién, como todas las insulinas intermedias, es proporcionar un ritmo de
insulina basal. Como las mezclas prefabricadas de insulina Lispro con NPH
planteaban problemas de estabilidad, se ha estado investigando hasta conse-
guir este preparado, el andlogo NPL, de accién intermedia, que al mezclarse

con la Lispro, permite mezclas prefabricadas.
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Como dltima novedad tenemos en el mercado un nuevo dispositivo de inyec-
cion de insulina: el dispositivo InnoLet®. Este nuevo sistema ha salido al
mercado para facilitar la autoinyeccién de insulina, sobre todo a los pacien-
tes diabéticos tipo 2. Facilitar la autoinyeccion al paciente diabético es muy
importante puesto que como hemos visto la técnica de inyeccién es funda-
mental para el buen control de la diabetes.

NOVEDADES
En novedades podemos ver una serie de noticias recogidas de la pdgina web:

www.diabetesjuvenil.com

Transplantes de islotes

- Siete pacientes con diabetes mellitus tipo 1 han normalizado su situacion
metabdlica, tras ser sometidos al transplante de islotes pancredticos
(24/9/2000).

Siete pacientes con diabetes mellitus tipo 1 han normalizado su situacién
metabdlica durante aproximadamente un afio, tras ser sometidos al trans-

plante de islotes pancredticos y un novedoso régimen de inmunosupresion.

El transplante de islotes ha sido investigado desde hace tiempo como una
alternativa terapéutica de la diabetes tipo 1, sobretodo, en determinados
pacientes con inadecuado control glucémico. Sin embargo, la esperanza de
que este tipo de tratamiento se convirtiera en el sistema que hiciera innece-
saria la administracion de insulina a los pacientes (independencia insulinica),
habia fracasado hasta el momento en la practica. De los 267 transplantes rea-
lizados con islotes obtenidos de caddveres desde 1990, s6lo un 12,4% de los
pacientes han alcanzado la independencia insulinica por periodos superiores

a una semana, y s6lo un 8,2% por mds de un afio.
Para que los islotes transplantados no sean rechazados por el sistema inmune

del receptor, y asi intentar garantizar su supervivencia, los pacientes son

sometidos tras el transplante a un régimen de inmunosupresién, que intenta
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reducir en lo posible la natural reacciéon de rechazo que el organismo tiene

frente a un tejido que reconoce como extrafio.

En este trabajo, publicado en The New England Journal of Medicine por un
grupo de investigadores del Departamento de Cirugia de la Universidad de
Alberta (Canadd), siete pacientes con una media de edad de 44 afios, que teni-
an diabetes con unos 35 afos de evolucion, fueron sometidos al transplante
de aproximadamente 12.000 equivalentes de islotes, por kilo de peso. El pro-
cedimiento utilizado para implantar los islotes, consistié en la canalizacién
de la vena porta, un importante tronco venoso que envia al higado la sangre
recogida a lo largo de todo el intestino. Una vez canalizada la vena, los islo-
tes son inyectados durante cinco minutos, quedando, a partir de ese momen-

to, alojados en el higado.

Todos los pacientes necesitaron islotes de los pancreas de dos donantes para
alcanzar la independencia insulinica. A partir del transplante, los pacientes
fueron sometidos a una terapia inmunosupresora, combinando tres medica-
mentos distintos. Esta combinacién ha permitido que los islotes no sean
rechazados por el organismo. Una terapia que tendrdn que mantener toda la
vida, si los islotes transplantados mantienen su funcionalidad. Tras el trans-
plante, las cifras de hemoglobina glicosilada eran normales en todos los
casos. El seguimiento de los pacientes tuvo una duraciéon media de 11,9
meses (rango 4,4 a 14,9 meses) durante los cuales todos mantuvieron la inde-

pendencia insulinica.

El andlisis de los factores que han impedido en otras ocasiones que este tipo
de tratamientos alcancen la independencia insulinica de los pacientes, son los
siguientes:

1. Insuficientes islotes implantados

2. Rechazo de los islotes implantados por una inefectiva inmunosupresion.
3. Alta demanda metabdlica sobre los islotes transplantados en casos de resis-

tencia insulinica.
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Una vez identificados estos factores y a partir de que la metodologia utiliza-
da en este trabajo pueda ser incorporada por otros grupos de investigacion,
puede extenderse la aplicacion del tranplante de islotes como alternativa tera-
péutica eficaz de la diabetes tipo 1, abriéndose asi una nueva espectativa en
el tratamiento de la enfermedad.

© diabetesjuvenil.

Insulina inhalada
La insulina inhalada podria ayudar a los jovenes con diabetes (14/11/2000)

En la Universidad de Virginia (Estados Unidos), se estd analizando un siste-
ma que harfa més fécil la administracién de insulina a los nifios con diabetes.
Un sistema para la administracion de insulina inhalada que reduciria a una el

nimero de inyecciones de insulina diarias.

La Divisién de Endocrinologia Pedidtrica de la Universidad de Virginia es
uno de los veinte centros de investigacion que en Estados Unidos estdn pro-
bando el inhalador en nifios con diabetes. La primera fase del estudio lleva-
do a cabo en esa universidad incluyé 17 pacientes. Una segunda fase, en la
que se evalta la efectividad a largo plazo del sistema puede llevar entre uno
y tres afos.

"Las ventajas de la insulina inhalada son muchas. Es mads facil de usar y eso
hace que los pacientes tengan mayor facilidad para seguir el tratamiento, lo
que es especialmente importante en el caso de los nifios," ha comentado el Dr.
William L. Clarke director del estudio, y Jefe de Ia Divisién de Endocrinolo-
gia Pediatrica de la Universidad de Virginia.

El Dr. Clarke afirma que esta presentacion de insulina ayudard a alcanzar un
control de glucemia mads estricto, ya que atraviesa el lecho formado por las
células pulmonares en cinco minutos. Esto facilita a los padres el cdlculo de
las dosis de acuerdo con lo que el nifio va a comer o la actividad fisica que
va a desarrollar en un dia determinado.

Nathaniel Bogan, de once afios, participante en el estudio, afirma que el inha-

211



lador es muy sencillo de usar y de transportar. Ademads, afirma que el inhala-
dor le permitié el pasado verano disfrutar de actividades en el campo que no
habia podido desarrollar antes por el horario de inyecciones de insulina.

© diabetesjuvenil.

Andlisis de la eficacia de la insulina inhalada en los pacientes con diabetes
tipo 1 (2/2/2001)

Los resultados del estudio del DCCT pudieron establecer de manera firme
una clara relacién entre el estricto control metabdlico de los pacientes con
diabetes y el potencial desarrollo de complicaciones a largo plazo de la enfer-
medad. Una terapia insulinica eficaz necesita, como se demostré en ese
mismo estudio, de una pauta de al menos tres o mds pinchazos diarios de
insulina. A pesar de haber demostrado su eficacia para controlar la enferme-
dad, la terapia intensiva de insulina puede no ser bien tolerada por los pacien-
tes, como consecuencia de la inconveniencia y, a veces, la pobre aceptacion

de un programa de pinchazos diarios multiple.

La insulina inhalada ofrece una potencial alternativa a las inyecciones de esta
hormona que el paciente se suministra antes de cada comida. Desde 1971
varios estudios han demostrado que una tnica dosis de insulina suministrada
por aerosol era bien tolerada, y que alrededor del 10 al 30% de la dosis inha-
lada llegaba a la circulacién sanguinea. Para aumentar la eficacia y la repro-
ducibilidad del suministro pulmonar de insulina se estan desarrollando nuevas

presentaciones de la hormona en polvo y nuevos sistemas de administracién.

En el trabajo publicado en la revista The Lancet por investigadores de la
Universidad de Miami, en Estados Unidos, se compara durante un estudio de
12 semanas la eficacia de la insulina inhalada frente a la insulina inyectada por
via subcutdnea, para controlar metabdlicamente a 73 pacientes con diabetes
tipo 1, previamente seleccionados. Los pacientes incluidos en el estudio teni-
an entre 18 y 55 afios de edad, estaban sometidos a un tratamiento con pautas
de insulina de 2 6 3 pinchazos diarios y sus hemoglobinas Alc estaban entre
7,0y 11,9%. Fueron excluidos del estudio aquellos pacientes que tenian asma

212



o cualquier otra enfermedad respiratoria, asi como otras enfermedades cardio-
vasculares. Los andlisis realizados pudieron determinar que al iniciar el estu-
dio todos los pacientes tenian una funcionalidad pulmonar normal.

Durante las cuatro semanas previas al inicio del estudio, todos los pacientes
recibieron instrucciones alimenticias, sobre mediciones de glucemia, se esta-
blecié la capacidad pulmonar funcional basal de cada uno y se les instruy6
acerca de como administrar y dosificar la insulina inhalada. Cuando se iba a
iniciar el estudio, se realiz6 una distribucién al azar de los pacientes, de tal
manera que un grupo de 35 recibirfan terapia con insulina inhalada y 37, que
constituian el grupo control, recibirfan la insulina mediante inyecciones dia-
rias, de acuerdo con la pauta que ellos llevaban previa al inicio del estudio.
Todos los pacientes determinaban diariamente su glucemia 4 veces al dia:
antes del desayuno, comida, cena y antes de dormir. Los pacientes a los que
se les asignd la pauta con insulina rdpida humana inhalada, recibieron 3 dosis
diarias que eran previas al desayuno, comida y cena, ademads recibieron una
inyeccién de insulina ultralenta administrada por via subcutanea antes de dor-
mir. Esta insulina comienza su accién a las 3 horas de ser administrada, ejer-
ce su maxima accién entre 6 y 14 horas, y su efecto dura un total de 26 a 28
horas. De acuerdo con las cifras de glucosa obtenidas en los perfiles glucé-
micos, se fueron realizando las pertinentes modificaciones en las dosis de
insulina. La insulina inhalada se les suministraba a los pacientes inmediata-
mente antes de cada comida mediante un inhalador que genera una nube de
insulina en polvo que permite el suministro reproducible de la hormona de
manera eficaz y rapida al pulmén. Para suministrar la dosis adecuada, la insu-
lina estaba preparada en ampollas de 1 miligramo o 3 miligramos. La inhala-
cién de cada una de ellas, suministra a la sangre del paciente el equivalente a
3 6 9 unidades de insulina inyectada por via subcutdnea, respectivamente.
Cada paciente tomaba una o dos inhalaciones como dosis previa a cada comi-
da, segtin sus necesidades. Esto, de acuerdo con las dos ampollas disponibles,
resultaba en posibles dosis de 1, 2, 3, 4 6 6 miligramos (equivalente a 3, 6, 9,

12 6 18 unidades de insulina por via subcutdnea).
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A lo largo de las 12 semanas que dur? el estudio, los pacientes fueron someti-
dos a exploraciones fisicas y andlisis de laboratorio, que permitieron determi-
nar la eficacia de los tratamientos. Se realizaron valoraciones de los niveles de
glucosa tras las comidas y se pudo determinar que no habia diferencias en los
valores encontrados entre los dos grupos de pacientes que formaban el estudio.
Asimismo, los niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1c), determinada en la
ultima semana del estudio, eran muy similares: 7,7% en los pacientes tratados
con insulina inyectada y 7,9% en los tratados con insulina inhalada.

No se observaron diferencias en el nimero de episodios de hipoglucemias
entre los pacientes de ambos grupos y tampoco habfa diferencias significati-
vas en las pruebas de funcién pulmonar de los pacientes, que permanecieron
estables a lo largo de todo el estudio. Al margen de los datos estrictamente
médicos, los pacientes fueron sometidos a un cuestionario de 15 preguntas
con las que se trataba de conocer el grado de satisfaccion y conformidad de
cada uno con la pauta de tratamiento que habia recibido durante las 12 sema-
nas del estudio. El grado de satisfaccion del tratamiento de los pacientes que
recibieron insulina inhalada mejoré en un 35% respecto de la valoracién ini-
cial, frente al 11% de los pacientes sometidos a terapia subcutdnea. El 82%
de los pacientes del grupo con insulina inhalada prefirié continuar durante un
periodo mds prolongado, considerando el resto no continuar por el riguroso
protocolo de monitorizaciones de glucosa y frecuentes visitas al equipo médi-

co que implicaba el estudio.

Una vez analizados los resultados, los autores del estudio concluyen que la
insulina inhalada ha sido bien tolerada por los pacientes. Consideran que la
insulina inhalada podria reemplazar a la inyectada por via subcutdnea antes
de cada comida, en las pautas de tratamiento de los pacientes con diabetes
tipo 1, y que el control glucémico obtenido podria ser similar durante, al
menos, 3 meses. Por este motivo, la insulina inhalada puede ser una alterna-
tiva bien tolerada por los pacientes frente a las pautas convencionales de tra-
tamiento. Los autores indican que un estudio a gran escala estd actualmente
en proceso, para determinar si se puede alcanzar y mantener un estricto con-
trol glucémico mediante la insulina inhalada. Ademas, se estd evaluando si
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esta terapia puede utilizarse en situaciones de enfermedad pulmonar aguda o

cronica.

A la luz del anterior articulo, el Dr. Edwin Gale, diabetélogo de la
Universidad de Bristol, en Inglaterra, opina que a pesar de las 16gicas expec-
tativas que un estudio como éste despierta, es importante tener en cuenta que
la insulina inhalada no elimina del todo la necesidad de las inyecciones de
insulina, aunque puede limitarse su ndimero a una diaria con insulina de
accion ultralenta, como la usada en el estudio. Ademads, el Dr. Gale conside-
ra que es demasiado pronto para concluir que la insulina inhalada es tan
buena como la convencional, suministrada mediante inyecciones: el tamafo
de los grupos utilizados en este estudio es demasiado reducido para excluir
diferencias clinicas significativas entre ambos, y el periodo del estudio (12
semanas) es corto. Ademas, segin su opinién, la inhalacién no es una via efi-
caz de suministrar insulina, considerando que los pacientes sometidos a insu-
lina inhalada en este estudio necesitaron una media de 12,2 miligramos de
insulina por dia, equivalente a unas 350 unidades, muy superior a sus necesi-
dades cuando se administra por inyeccidn subcutdnea.

Mis informacién: "Efficacy of inhaled human insulin in type 1 diabetes
mellitus: a randomised proof-of-concept study", (2001) Skyler JS, et al. The
Lancet 357:331-335

© diabetesjuvenil.

Insulina oral
Nuevos datos sobre sistemas de suministro de insulina por via oral
(12/9/2001) .

La compaiiia Emisphere Technologies, de Estados Unidos, present6 el pasa-
do dia 7 de septiembre los resultados de tres ensayos clinicos en los que se

han evaluado dos sistemas de suministro oral de insulina.

El primer estudio, dirigido por el Centro Médico Hadassah, en Israel, consis-

tié en la administracién a 12 voluntarios sanos de una dosis de entre 200 y
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405 unidades de insulina por via oral. El segundo estudio, realizado en
Holanda, consistio en la administracion de 4 dosis diferentes de insulina, de
100 a 350 unidades, a 6 voluntarios sanos. En ambos casos utilizando un for-
mato de cdpsula que protege la hormona, desarrollado por la compaiiia ame-
ricana. La misma compaifiia ha presentado otro estudio similar en el que se ha
probado una nueva formulacién para el suministro especifico de insulina
oral. En este caso, el estudio se llevé a cabo en Inglaterra y en él, 10 volun-
tarios sanos recibieron tres dosis diferentes de entre 100 y 150 unidades de

insulina oral

En los tres estudios presentados, se pudo demostrar la absorcion de la insuli-
na por via gastrointestinal y el aumento significativo de los niveles de hor-
mona en sangre. Los datos presentados pusieron de manifiesto la caida de los
niveles de glucosa en sangre, tras la administracion oral de la insulina, con
reducciones de hasta el 63%, asi como una disminucién de la produccién de
insulina endégena, es decir, la producida por el propio pancreas de los volun-
tarios incluidos en cada estudio. Este es un efecto compensatorio del orga-

nismo ante el suministro externo de la hormona.

Ademads, la insulina suministrada oralmente presentaba unos perfiles en san-
gre muy favorables, con un pico maximo a los 25 minutos y la méxima caida
en los niveles de glucosa se observo a los 40 minutos de la administracién de
la hormona. Los resultados demuestran la seguridad y tolerancia mostradas
por las dos formulaciones utilizadas en los ensayos y no se observaron efec-
tos adversos importantes. En el caso de los resultados preliminares obtenidos
en Inglaterra con el sistema de suministro especificamente disefiado para la
insulina, es el mds efectivo de los dos sistemas analizados en el conjunto de

los ensayos clinicos realizados.

"Los datos son muy prometedores a varios niveles. Ademds de demostrar la
absorcién de insulina en el tracto gastrointestinal, los estudios han demostra-
do la reduccién de los niveles de azicar en sangre de manera proporcional a
los niveles en sangre de insulina obtenidos, un rapido inicio de su accién y

un efecto terapéutico dependiente de la dosis administrada. La capacidad de
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suministrar insulina, y que ésta alcance el higado antes de llegar a la circula-
cion sistémica, es un paso importante para alcanzar un suministro mas fisio-
16gico de la hormona, algo que los investigadores han intentado obtener
desde el descubrimiento y aislamiento de la hormona. Si la insulina oral
puede desarrollarse con éxito, facilitard a los pacientes con diabetes una
opcién muy deseable para el suministro de insulina que puede ser utilizada en
diabetes tipo 2 y que puede ser usada en combinacién con una dnica inyec-
cion diaria de insulina de accién prolongada en pacientes con diabetes tipo 1",
afirma el Dr. Alan C. Moses, Jefe Médico y Vicepresidente del Joslin
Diabetes Center.

© diabetesjuvenil.

Otros
Curacion de diabetes tipo 1 tras la recuperacion de la produccion endogena

de insulina en animales de experimentacion (25/7/2001).

Durante el proceso de destruccion de las células beta del pancreas que termi-
na con la aparicién de la diabetes tipo 1, se considera que un 90% de la masa
celular debe haber sido destruida para que comiencen los sintomas de hiper-
glucemia. Cualquier estrategia de tratamiento que plantease la interrupcién
del proceso inmunolégico que lleva a la diabetes tipo 1, deberia hacerse cuan-
do el nivel de destruccidn no ha alcanzado esa fase terminal en la que la glu-
cemia del paciente comienza a subir. A partir de ese punto en la evolucién de
la enfermedad, seria necesario suplementar al paciente con células beta pro-
ductoras de insulina para ofrecer una posible terapia curativa, ya que, segin
se considera hasta ahora, la simple interrupcién del proceso inmune no seria
suficiente para permitir que el paciente tuviera normalizado su metabolismo,
pues lo dejaria con una cantidad de células beta insuficiente para hacer fren-
te a la demanda de insulina que requeriria para hacer una vida normal. Sin
embargo, parece, por los resultados obtenidos por un grupo de investigado-
res de la Universidad de Harvard, en Estados Unidos, que incluso en fases
avanzadas del proceso de instauracion de la enfermedad podria existir una
cierta capacidad de recuperacion de la produccién intrinseca de insulina, a

partir de las células residuales atn no destruidas del pancreas.
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Los investigadores intentan evaluar la idea de que la modulacién experimen-
tal del proceso inmunoldgico, junto con la "reeducacién” de las células T,
implicadas en la destruccién de los islotes, podria detener el proceso de des-
truccion de las células productoras de insulina, lo que detendria el proceso de
desarrollo de la diabetes.

Los experimentos se han realizado con ratones NOD, que desarrollan la dia-
betes tipo 1 de manera similar a como ocurre en humanos. Cuando estos rato-
nes desarrollan la diabetes, su pancreas ha sido destruido por el sistema inmu-
ne de manera similar a como ocurre en los pacientes con la enfermedad. Por
tanto, este modelo de experimentacion es muy vélido para evaluar el proce-
so inmunoldgico que ocasiona la enfermedad e intentar detenerlo para que las

células beta no sean totalmente destruidas.

A lo largo del estudio se han realizado experimentos en los que se ha puesto
de manifiesto que mediante una pauta concreta de modulacién del sistema
inmune, se producia una deteccion del proceso de autodestruccion de las
células beta. Es decir, el sistema aplicado era eficaz para detener el desarro-
llo de la diabetes.

Un experimento adicional, intenté evaluar si esa deteccion de la reaccion
inmunolégica frente a las propias células beta, seria también eficaz frente a
islotes implantados de otros animales. En este caso, ratones con diabetes ya
establecida recibieron un implante de islotes provenientes de otros ratones.
En ese caso, se produjo una respuesta de rechazo que no fue detenida por el
sistema de inmunomodulacién que habia parado previamente la autodestruc-
cion de los propios islotes. Es decir, el procedimiento utilizado por los inves-
tigadores era capaz de detener el proceso de autodestruccidn, pero no la des-
truccién de islotes implantados de un ratén diferente, lo que indica que la
reaccién inmunoldgica que se desencadena en cada uno de estos procesos, es

diferente.

Sin embargo, los autores del estudio obtuvieron un resultado adicional que no

esperaban en un principio. En el 78% de aquellos animales de experimenta-
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ci6én en los que habian logrado detener el proceso de destruccion de las célu-
las beta, productoras de insulina, al parar la reaccion autoinmune, observaron
que recuperaban una capacidad propia de produccién de insulina que previa-
mente habian perdido. Es decir, células beta atin presentes en el pancreas de
los animales de experimentacién que estaban funcionalmente afectadas por el
proceso de destruccién inmunolégico, comenzaron a producir insulina al no
estar siendo sometidas al ataque inmunoldgico, y células. probablemente
derivadas de células madre presentes en el pancreas, fueron capaces de
comenzar a diferenciarse hasta llegar a formar células, beta neoformadas con

plena capacidad de sintesis de insulina.

En el caso de pacientes con diabetes tipo 1, parece que su capacidad de res-
tauracion de la produccion propia de insulina podria ser mayor de lo que
hasta ahora se consideraba. El Dr. Palmer, investigador de la Universidad de
Washington considera que los resultados de este trabajo de investigacion, y
otros previamente publicados, soportan el concepto de que una buena parte
de la deficiencia de insulina en pacientes con diabetes tipo 1 establecida es
debida a inhibicién o dafio de las células beta, mds que una eliminacién de
dichas células, surgiendo la posibilidad de que persistiera en ellos una masa
de células beta suficiente para restaurar la normoglucemia, si el proceso de la
diabetes tipo 1 se detuviera. El bloqueo del proceso que lleva a la enferme-
dad podria permitir la supervivencia de células beta de nueva formacion a
partir de células ductales o células madre, presentes en el propio pancreas,
afirma el Dr. Palmer.

Mais informacion:

"Reversal of established autoinmune diabetes by restoration of endogenous
beta cell function", (2001) Ryu S et al. J. Clin Invest 108: 63-72
"Inmunomodulatory therapy of human type 1 diabetes: lessons from the
mouse", (2001) Palmer JP. J. Clin. Invest. 108 31-33

© diabetesjuvenil.
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XI. COMPLICACIONES CRONICAS
INTRODUCCION

Bajo el término de complicaciones crénicas agrupamos al conjunto de proce-
sos que aparecen a largo plazo como consecuencia de las alteraciones meta-
bdélicas que conlleva la diabetes.

Antes del descubrimiento de la insulina, las personas con diabetes tipo 1
morian en muy poco tiempo por cetoacidosis diabética, y los diabéticos tipo
2 tampoco llegaban a alcanzar una edad que llegara a ofrecer complicaciones
a largo plazo. Después del descubrimiento de la insulina y el desarrollo de los
hipoglucemiantes orales las complicaciones agudas ya no constituian un peli-
gro grave (aumento la esperanza de vida de los diabéticos), pero cuando esto
ocurrié, empezaron a aparecer las complicaciones crénicas, que constituyen
hoy en dia una verdadera pesadilla para los diabéticos, y el caballo de bata-
1la de la diabetes.

La diabetes presenta peor curso y peor prondstico cuanto mayor es su tiem-
po de evolucién debido a la aparicién de complicaciones vasculares, renales,

oculares y neuroldgicas. (Tabla 1)

La relacion entre un mal control metabdlico de la diabetes, y no sélo los afios
de evolucidn, y las complicaciones crénicas, se intuia hace afios, pero quedé
totalmente demostrado con los resultados de dos trabajos multicéntricos, el
DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) para la diabetes tipo 1 en
1993 y el UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) para la dia-
betes tipo 2 en septiembre de 1998.
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DCCT y UKPDS

En el DCCT se demostré que una terapia intensiva (tres o mds inyecciones
de insulina al dia o el uso de una bomba de infusion continua de insulina),
tendente a mantener un control estricto de la glucemia, puede prevenir el des-
arrollo y retrasar la progresion de las complicaciones microvasculares que
aparecen en la diabetes tipol (Tabla 2)

En el UKPDS se demostré que cualquier descenso de la hemoglobina glico-
silada, independientemente del tratamiento empleado, resulta beneficioso
para el paciente, originando una clara disminucién del riesgo de complica-
ciones graves.(Tabla 3)

Tabla 1. Complicaciones crénicas
- Mortalidad por edad 2 veces superior.
- Causa maés frecuente de ceguera en la edad adulta.
- Causa maés frecuente de I.R.T.

- E1 30-40% de los diabéticos presentan neuropatia.

- Tienen 2-3 veces més riesgo de mortalidad cardiovascular.
- Doble prevalencia de HTA.

- Doble incidencia de ICTUS.

- Mayor riesgo de amputaciones.

Ha quedado totalmente demostrado, que conforme se consigue un mejor con-
trol de la diabetes, mejora tanto la morbimortalidad como la calidad de vida
del diabético. En la Declaraciéon de St. Vincent (1989) se establecié como
objetivo fundamental, la reduccién de las complicaciones micro y macrovas-

culares en los proximos afos.

Tabla 2. DCCT
La terapia intensiva redujo:
- La retinopatia clinicamente significativa entre el 34-76%.
- La retinopatia no proliferativa grave, retinopatia proliferativa y terapia con
laser en un 45%.
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- La primera aparicién de cualquier retinopatia en un 27%.

- El primer estadio de afectacion renal (microalbuminuria) en un 35%.

- La aparicién de nefropatia clinica en un 56%.

- La neuropatia clinica en un 60%.

- Disminuy6 sustancialmente la HbAlc.

- No caus6é muertes, accidentes macrovasculares importantes o empeora-

miento en el estatus de comportamiento neurolégico o en la calidad de vida.

Tabla 3. UKPDS.
La aplicacion de un control glucémico intensivo mantuvo la HbAlc 0,9%
mds baja durante una media de 10 aiios, desde el diagndstico de la diabetes
tipo 2 y redujo el riesgo de:
- 12% para cualquier indicador relacionado con diabetes (p = 0,029).
- 25% para indicadores microvasculares (p = 0,0099).
- 16% para infarto de miocardio (p = 0,052).
- 24% para extraccién de catararta (p = 0,046).
- 21% para retinopatia a 12 afios (p = 0,015).
- 33% para la albuminuria a 12 afios (p = 000054).

CLASIFICACI(’)N DE LAS COMPLICACIONES
CRONICAS

La clasificacién mas habitual divide las complicaciones crénicas en dos gru-
pos fundamentales: las microvasculares y las macrovasculares.

Las microvasculares se refieren a aquellos cuadros en los que predomina la afec-
tacion de la microcirculacion. Si las alteraciones se producen en los vasos de

mayor calibre, hablamos entonces de complicaciones macrovasculares (Tabla 4)

Tabla 4.
* Microvasculares
- Retinopatia - Nefropatia - Neuropatia
* Macrovasculares
- Arteriopatia periférica - Cardiopatia Isquémica - Enfermedad cerebrovascu-

lar - Insuficiencias cardiaca
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* Otras complicaciones

- Oculares:glaucoma, cataratas - Dermopatia - Afecciones de la boca

COMPLICACIONES MICROVASCULARES

La microangiopatia diabética se define como la afectacién de los pequefios
vasos producida por la diabetes y, a diferencia de macroangiopatia, es carac-
teristica de la diabetes. En ella podemos observar una serie de alteraciones

morfoldgicas y funcionales en los vasos afectados (Tabla 5)

Tabla 5. Alteraciones vasculares en la microangiopatia diabética
* Alteraciones morfologicas:
1. Engrosamiento de la membrana basal capilar
2. Glicacién de sus componentes estructurales
3. Depésito de diversas proteinas plasmaticas
4. Disminucién de la electronegatividad de membrana
* Alteraciones funcionales:
1. Aumento del flujo sanguineo capilar
2. Alteracion de la autorregulacién microvascular
3. Aumento de la permeabilidad capilar
4. Alteraciones hemorreoldgicas
- Disminucién de la deformabilidad eritrocitaria
- Aumento de la agregabilidad plaquetaria

- Aumento de factores de la coagulacién

- Disminucion de factores fibrinoliticos

Tomado de Moreno, B 'y Lopez de la Torre, M. 2000
RETINOPATIA DIABETICA

La retinopatia diabética (RD) es la causa mas frecuente de ceguera en los pai-
ses industrializados en las personas en edad laboral. La mayoria de los dia-

béticos pierden la visidén por un retraso en la atenciéon médica. Por eso, la
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clave para evitarlo estd en realizar un buen examen ocular habitualmente, que
permita detectar y tratar precozmente los signos incipientes de RD, que nor-

malmente son asintomaticos en las fases tratables.

Lamentablemente sélo el 45% de la poblacién diabética recibe una asistencia
oftdlmica adecuada. Estd demostrado que la fotocoagulacién con l4ser puede
reducir en mas de un 60% la pérdida de visioén por retinopatia, pero este tra-
tamiento ain podria ser mds beneficioso para los pacientes, si se realizase en
las etapas precoces de la misma. Con la realizacioén de revisiones periddicas
y la aplicacién de fotocoagulacion con ldser el indice de pérdidas visuales
graves se reduciria a menos del 5%. Debe resaltarse pues, que la deteccion y
tratamiento precoces de la RD son esenciales.

Los diabéticos tipo 1 presentan complicaciones oculares mas frecuentes y
mads graves. El mejor predictor de la aparicién de RD es el tiempo de evolu-
cion de la diabetes. De hecho, a los 5 afios de evolucion, el 23% de los dia-
béticos tipo 1 presentan retinopatia. A los 10 afios esta incidencia aumenta a
casi un 60%, y a los 15 afios al 80%. A partir de los 20 afios de evolucién esta
cifra se acerca al 100%. La retinopatia diabética proliferativa (RDP), que es
la forma més grave de retinopatia, es poco habitual antes de los 10 afios, pero
se da en el 25% de los diabéticos tipo 1 a los 15 afios de evolucién de la dia-
betes, y en el 56% a los 20 afios. Lo peor es que a menudo se mantiene asin-

tomatica hasta después de haber superado la fase tratable.

En la diabetes tipo 2, la RD aparece en el momento del diagnéstico en el 20%
de los casos, lo que refleja su evolucion inadvertida, y su progresion es mas
rdpida una vez establecido el diagndstico. Una de las lesiones mds caracte-
risticas es el edema macular, que puede aparecer rapidamente en cualquier
estadio de la retinopatia, y comporta la ceguera si no se trata precozmente. La
RDP suele ser poco frecuente.

El mejor predictor de la aparicion de RD es el tiempo de evolucion de la

diabetes, pero hay otros predictores que se relacionan también con su presen-

cia y severidad, como son el grado de control glucémico, y la existencia de

227



nefropatia. La presencia de microalbuminuria implica un riesgo elevado de
desarrollar RD, asi como la presencia de retinopatia apunta la presencia de una
nefropatia diabética. Los factores que empeoran mds su evolucién son el mal
control de las glucemias, la hipertension arterial, el colesterol y la anemia.

Otro factor de riesgo para la evolucién de la RD es el embarazo, suele ser la
causa desencadenante en un 10% de mujeres sin retinopatia previa. En el caso
de existir una retinopatia previa, ésta empeora con el embarazo, si bien tras
el parto se suele observar una pequefia regresion.

Para terminar habria que sefialar que existen ciertos estados que protegen de
la aparicién y el desarrollo de una RD, como son la miopia de mas de cinco
dioptrias, la atrofia dptica, el glaucoma, la oclusion de la arteria central de la
retina o la estenosis carotidea. Posiblemente, esto se deba a una disminucion
de las demandas metabdlicas del ojo.

CLASIFICACION (Tabla 6)

Aunque no existe una clasificacién universalmente aceptada, las utilizadas
siempre se basan en un continuo de menor a mayor en la gravedad de las
lesiones. Podemos distinguir asi varios estadios: Retinopatia no proliferativa,
preproliferativa y proliferativa. Ademads en cualquiera de ellos puede darse el
Edema Macular, que es la causa mas frecuente de pérdida de vision en la dia-

betes tipo 2.

Retinopatia no Proliferativa (RD de fondo)
La RDNP se caracteriza por la presencia de microaneurismas con o sin micro-
hemorragias aisladas o puntiformes. Es relativamente benigna y se da de

manera practicamente universal a los 15-17 afios de evolucién de la diabetes.

Los microaneurismas son dilataciones de las paredes de los vasos sanguine-
os, y suelen ser la primera lesién detectable. Estos, suelen resolverse con el
paso del tiempo o no presentar ningtin cambio a lo largo de meses. Los
microaneurismas mds antiguos pueden tener un aspecto blanco amarillento,

que simula el aspecto de los exudados duros.

228



Las microhemorragias y los microaneurismas pueden considerarse clinica-
mente como un solo tipo de lesién. Con frecuencia son indiferenciables entre
si a la exploracién oftalmoscépica sin angiografia con fluoresceina, pero esta
exploracién no estd justificada en esa fase de la retinopatia, a menos que exis-
ta un edema macular que ponga en peligro la visién central. Con menos fre-
cuencia aparecen exudados duros, imagenes circulares, irregulares de aspec-
to céreo amarillento con bordes bien delimitados que corresponden a extra-

vasaciones de material lipidico por aumento de la permeabilidad capilar.

Retinopatia Preproliferativa

Se caracteriza por una mayor extensiéon y presencia de microaneurismas,
microhemorragias, que ya no son aisladas y tienen un color mas oscuro,
mayor tamafio y formas diversas (puntiformes, ovaladas, en llama, etc.), y

exudados duros.

Se produce también la formacion de dilataciones arrosariadas venosas,
anomalias del calibre de las venas, que se reflejan clinicamente en un lecho
Venoso con aspecto tortuoso, y que suelen aparecer cuando existe un com-

promiso vascular importante.

En esta fase de la retinopatia pueden haber exudados algodonosos, image-
nes de aspecto blanquecino con bordes mal delimitados que corresponden a

infartos recientes del tejido retiniano por isquemia capilar.

Otra alteracion vascular que aparece son las anomalias microvasculares
intrarretinianas (IRMA), capilares dilatados de aspecto teleangiectdsico

que traducen isquemia retiniana.

Las lesiones que aparecen en esta fase ya no corresponden sélo a alteracio-
nes del tejido vascular y perivascular, sino también a alteraciones de la reti-
na asociadas a los efectos de una hipoxia retiniana relativa y alteraciones cir-
culatorias. La progresién a una retinopatia proliferativa corresponde a una

isquemia retiniana mas amplia.
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Retinopatia Proliferativa

La RDP se caracteriza por la neovascularizacion, la formacién de nuevos
vasos como consecuencia de un proceso compensador de la isquemia retinia-
na. Estos vasos crecen en la superficie de la retina y en la superficie posterior
del humor vitreo, y se presentan en forma de mallas o radiales con un vaso cen-
tral ("en rueda de carro"). Son imperfectos, frigiles y se rompen con facilidad.

Como consecuencia de la fragilidad y la facilidad de rotura de estos neovasos
aparecen hemorragias vitreas y prerretinianas. También se puede producir
un desprendimiento de retina, por la tracciéon de una membrana fibrovascu-

lar que se genera alrededor de los neovasos por la proliferacion de fibroblastos.

También se puede observar rubeosis iridis y glaucoma neovascular, neo-

vascularizacién en la zona del iris y del dngulo de la cdmara anterior.

Edema Macular

Es una de las lesiones més caracteristicas de la diabetes tipo 2. Es una colec-
cion de liquido o un engrosamiento de la micula, un exudado duro en el area
macular, una falta de perfusién de la retina en las arcadas vasculares tempo-
rales o cualquier combinacion de las lesiones citadas. Puede aparecer rapida-
mente en cualquier estadio de retinopatia, y comporta la ceguera si no se trata

precozmente. La maculopatia responde a la fotocoagulacion precoz.

Tabla 6. Clasificacion y tipos de lesiones de la retinopatia diabética

(Gedaps, 2000)
No Proliferativa Preproliferativa Proliferativa

. Microaneurismas |- Microaneurismas abundantes - Neovascularizacion

- Microhemorragias |- Microhemorragias abundantes $

- Exudados duros - Exudados duros .
- Exudados algodonosos - Hemorragias vitreas vy
- Arrosariamiento venoso prerretinianas
-Anormalidades microvasculares | - Desprendimiento retina
intrarretinianas (IRMA) - Glaucoma neovascular

| La Maculopatia puede aparecer en cualquier estadio de la retinopatia |
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Tratamiento
* Mejorar el control glucémico. El correcto control de la glucemia ha demos-
trado, tanto en la DM tipo 1 como en la DM tipo 2, retrasar la aparicion de
retinopatia diabética y reducir su progresion en caso de que aparezca.
* Control de la HTA. La retinopatia es més severa y de mds rdapida evolu-
cion en los diabéticos hipertensos. Manteniendo cifras de tension arterial por
debajo de 130/85 mmHg se consigue reducir su progresion.
* Cese del habito de fumar. El tabaco puede empeorar las lesiones retinianas.
* Fotocoagulacion con laser. La fotocoagulacion permita detener la pérdida
de vision pero no recupera la visién perdida:
- Reduce la incidencia de ceguera en un 60% o mads frente a los no
fotocoagulados.
- Indicaciones: Retinopatia Pre y proliferativa (fotocoagulacién panre-
tiniana), y Edema macular (fotocoagulacion focal).
* Vitrectomia. Si la hemorragia vitrea no se resuelve en pocos meses, es
aconsejable realizar una vitectromia precoz. Es un tratamiento quirudrgico efi-

caz para determinadas complicaciones, aunque es un tratamiento paliativo.

El mejor tratamiento es la prevencion, procurando conseguir el mejor
control metabélico posible.

Protocolo de deteccion

Visita completa del oftalmologo, que incluird:

- Anamnesis sobre sintomas visuales. Visién borrosa, cuerpos flotantes o
luces brillantes en el campo visual, dolor ocular o visién doble.

- Evaluacion de la agudeza visual.

- Evaluacion de la presion intraocular.

- Fondo de ojo por oftalmoscopia con dilatacién pupilar o fotografia de la
retina. Se recomienda el cribado periddico mediante realizacién de fondo de
ojo con pupila dilatada a todos los pacientes (tabla 7).

- La Angiografia Fluoresceinica (AGF) estd indicada en presencia de lesiones
que pueden ser candidatas a la fotocoagulacion, sospecha de edema macular

o bien como control terapéutico.
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Técnicas de exploracion del fondo de ojo.

* Oftalmoscopia directa. Es el método habitual empleado para el cribado.
Debe realizarse siempre con dilatacion pupilar.

* Oftalmoscopia indirecta. Vision en forma de imagen invertida a través de
lentes. Permite una visiéon completa de la retina, aunque requiere experiencia
en su manejo por ser una técnica compleja.

* Retinografia. Fotografias del fondo de ojo. Permiten la interpretacion por
varios profesionales. Existen cdmaras que realizan la retinografia sin dilatar
la pupila (non midiriatic fundus cdmara). El oftalmdlogo sélo revisa las foto-
grafias. Por su sencillez pueden ser manipuladas por Enfermeria.

* Angiografia con fluoresceina. Retinografia tras la administracién de con-
traste intravenoso (fluoresceina). Permite ver las extravasaciones del con-
traste cuando hay lesiones en la retina. Es obligada su realizacion antes de la

fotocoagulacion para delimitar con mayor exactitud las lesiones.

Tabla 7. Cribado de la retinopatia

Exploracion inicial

Situacion clinica Frecuencia de exploraciones
DM tipo 1 A los 5 afios del diagnostico®
DM tipo 2 En el momento del diagnostico
Embarazo Primer trimestre

Exploraciones de seguimiento

Situacion clinica Frecuencia de exploraciones
No lesiones o RD de fondo  Anual

RD preproliferativa 4 meses

Edema macular 4 meses

RD prolifertaiva 3 meses

Embarazo 3 meses

* Durante la pubertad v, debido a que la retinopatia progresa mas rapidamente, la exploracion serd
anual, aunque lleve poco tiempo diagnosticados de diabetes.

Dificultades
Actualmente la mayor dificultad estriba en las listas de espera, tanto para la

realizacién del cribado con la debida frecuencia como para el tratamiento y
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seguimiento de los pacientes con RD. Una solucién podria ser la participa-
cion de los profesionales de Atencidon Primaria en los programas de cribado,
como ya se ha ensayado en algunas dreas de salud. En colaboracién con el
servicio de Oftalmologia de referencia y con la debida formacidn, sélo dis-
criminando el fondo de ojo normal del patolégico se reducirian las listas de
espera y también permitiria detectar pacientes con mayor riesgo y de asisten-

cia prioritaria.

NEFROPATIA DIABETICA

La nefropatia diabética (NFD) es la causa mds importante de enfermedad
renal terminal en el mundo occidental, y llega a suponer el 30-40% de los
pacientes con IRT. Su prevalencia es diferente segun el tipo de diabetes.
Aproximadamente aparece en el 30-40% de los pacientes con diabetes tipo 1,
en los cuales la insuficiencia renal es la primera causa de muerte, y en la dia-
betes tipo 2 se desarrolla en un 10-20% de los pacientes, pero en nimeros
absolutos es mayor la cantidad, puesto que este tipo de diabetes es més fre-

cuente.

Los pacientes con peor control glucémico, con més afios de evolucién o con
diabetes tipo 1 tienen mayor probabilidad de padecer NFD. La HTA o la exis-
tencia de retinopatia también aumentan el riesgo. Deben extremarse los cui-
dados para la deteccion precoz de HTA mediante toma sistemadtica, recomen-
dando cifras de buen control de 130/85, inferiores a las de los pacientes sin

diabetes.

La patologia renal diabética presenta una “fase silente”, que muestra ya los
cambios tipicos de la enfermedad (expansion mesangial y engrosamiento de la
membrana basal glomerular), pero que es imposible de detectar. A lo largo de
los 10-15 afios después del diagnéstico de la diabetes, se produce una lesion
histolégica progresiva, pero la hiperfiltracién renal persiste y el tinico indicio
de laboratorio que se puede detectar es la presencia de Microalbuminuria.

Esta fase se denomina “fase preclinica o ND incipiente”.
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Su presencia predice, especialmente en la DM tipo 1, una futura lesién renal,
y es el predictor mds potente de morbimortalidad cardiovascular en la DM
tipo 2.

Clasificacion. (tabla 8)
El deterioro de la funcién renal del diabético es un proceso progresivo en el
tiempo. Se manifiesta clinicamente en varios estadios, en los cuales se basa

la clasificacion.

- Estadio I y II: existe un aumento del filtrado glomerular e hipertrofia renal,
seguido de aumento de grosor de la membrana basal glomerular, pero sin

alteracion en la excrecidn proteica.

- Estadio III o nefropatia incipiente: fase definida por la aparicién de
microalbuminuria en orina. Suele ocurrir a los 10-15 afios de evolucién, aun-
que en la diabetes tipo 2 puede estar presente en el momento del diagndstico.

Suele iniciarse la elevacion de la tension arterial.

- Estadio IV o nefropatia establecida: Ya existe glomeruloesclerosis y pro-
teinuria (proteinas en orina > 500 mg/24h. o albuminuria > 300 mg/l/dia). El
75% de los pacientes presentan HTA y existe un mayor o menor grado de reti-

nopatia.

- Estadio V o insuficiencia renal: suele darse tras 7-10 afios de proteinuria
persistente. Se define por niveles de creatinina plasmatica > 2 mg/dl. Hay una
elevacion de la tension arterial, la retinopatia siempre estd presente y la afec-

tacion cardiovascular es muy frecuente.

Protocolo de deteccion

Determinacién de microalbuminuria en una muestra de orina matinal, por
métodos cuantitativos (laboratorio) o semicuantitativos (tabletas/tiras reacti-
vas). Las tiras y pastillas para la deteccion de microalbuminuria son métodos
muy rdpidos, aunque su resultado es s6lo semicuantitativo y puede inducir a

error debido a las variaciones de la concentracién urinaria. Por consiguiente,
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todos los resultados positivos deben confirmarse mediante otros métodos mas
especificos. Si los resultados se expresan en funcién del nivel de creatinina
se obvian los posibles problemas inducidos por las variaciones de la concen-
tracién urinaria.

Se realizard anualmente, a todos los pacientes diabéticos tipo 1 > 12 afios de
edad y con = 5 afios de evolucidn, y a los diabéticos tipo 2 desde el diagnds-

tico. En ambos casos hasta los 70 afios.

Tabla 8. Estadios de la nefropatia diabética

Estadio Alteraciones presentes

Estadio I: - Aumento de la filtracién glomerular.

Estadio II: - Aumento del grosor de la membrana basal glomerular.
Estadio III: - Aparicion de microalbuminuria (nefropatia incipiente).
Estadio I'V: - Aparicién de proteinuria (nefropatia establecida).
Estadio V: - Aparicién de insuficiencia renal.

Diagnostico (tabla 9)

La Microalbuminuria siempre se confirmard, mediante cuantificacién en
muestra de orina minutada (24 horas, 12 horas.). Para establecer el diagnos-
tico, se realizardn tres determinaciones, de las cuales dos deberdn ser patolo-
gicas, es decir, microalbuminurias positivas confirmadas, en un intervalo de

3 meses.

Hay factores dependientes de sujeto examinado que pueden aumentar la tasa
de excrecion de albimina (TEA) (tabla 10). Puede haber variaciones interin-
dividuales de un 40%, por lo que son precisas al menos dos muestras para el
diagnéstico.

Plan terapéutico

* Control de la HTA. Se prestara especial atencion a las cifras de tension
arterial. El objetivo serd conseguir cifras inferiores a 130/85. No obstante,
con cifras inferiores (120/80), la evolucién puede ser mejor, siempre segun la
tolerancia del paciente y evitando la sintomatologia de hipotensién arterial.

El tratamiento farmacoldgico de eleccion inicial serd un IECA, tanto en
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pacientes hipertensos como en diabéticos tipo 1 normotensos microalbumi-
nuricos, pero pueden afadirse otros hipotensores si no se consigue un buen
control de la tension.
- Optimizar el control glucémico. El buen control (HbAlc < 7) disminuye
en un 33% la aparicién de microalbuminuria (UKPDS).
- Abandono del tabaco. Fumar empeora la progresion de la ND.
- Otras medidas:
- Ejercicio moderado
- Tratamiento enérgico de la bacteriuria asintomatica.
- Evitar farmacos nefrotéxicos, y exploraciones con contraste endove-
noso.
- En caso de proteinuria: restriccién de proteinas de origen animal
(<0,8 g/Kg/dia). En la DM tipo 2, sobre todo, es fundamental mante-
ner un perfil lipidico adecuado, con el fin de reducir en lo posible el

riesgo cardiovascular.

Tabla 9. Diagnéstico del estadio de Nefropatia Diabética

(Gedaps, 2000)
NO NEFROPATIA
NEFROPATIA
Microalbuminuria | Fase Proteinuria
Tiras Proteinuria - - +
Orina Tiras Microalbuminuna - + +
matinal | Microalbuminuria <20 mg/l 20-200 mg1 =200 mg/1
Albiumina/Creatinina <25 ng/mg <25 ng/mg =300 pg/mg
Orina 24 h | Microalbuminuria <30mg/24 h | 30-300mg/24 h | > 300mg/24 h
Albtmina/Creatinina | <25 meg/mg > 25 ng/mg > 300 ng/mg
Orina Microalbuminuria <20pg/minuto | 20-200pg/minuto | 200 pg/minuto
minutada |Albimina/Creatinina =25 pug/mg =25 pg/mg =300 pg/mg
{noctuma.l2h, 2h)
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Tabla 10.

Factores que aumentan la tasa de excrecion de albiimina en orina
- Ejercicio fisico intenso.
- Infecciones de las vias urinarias.
- Sobrecarga de liquidos (transitoria).
- Descompensacion hiperglucémica.
- Tratamiento oral con proteinas.
- Hipertension arterial.
- Enfermedades agudas.

- Menstruacion.

- Gestacion.

NEUROPATIA

Se podria definir como la afectacién en los pacientes con diabetes del siste-
ma nervioso periférico o auténomo de causa desconocida. La neuropatia dia-
bética (NPD) es la complicacién mds frecuente de la diabetes, teniendo un

abanico muy amplio de manifestaciones clinicas.

Hay dos factores fundamentales que influyen en la aparicién de las neuropa-
tias, el tiempo de evolucion de la diabetes y el grado de control metabdlico.
Asi, en el momento del diagndstico, cerca de un 10% de los diabéticos tipo 2
tienen signos de neuropatia. Tras 25 afios de evolucion la neuropatia afecta al
50% (Feldman et al., 1994); en los grupos con buen control de la glucemia,
el porcentaje desciende al 10-12% vy, al contrario, aumenta al 90% si la dia-
betes no se ha controlado.

Clasificaciéon

Neuropatia somdtica:

- Neuropatia difusa: - Polineuropatia distal simétrica.

- Neuropatia focal: - Neuropatia de pares craneales.
- Mononeuropatia: simple y mdltiple.
- Radiculopatia.

- Neuropatia proximal.
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Neuropatia autonomica:

- Anormalidades de la pupila.
- Hipoglucemia inadvertida.

- Neuropatia sudomotora.

- Neuropatia cardiovascular.
- Neuropatia gastrointestinal.

- Neuropatia genitourinaria.

1. Neuropatia somatica

- Polineuropatia distal simétrica

Es la forma més frecuente de neuropatia, y puede estar presente en el momen-
to del diagndstico. La forma clinica més habitual es la mixta sensitiva-moto-
ra en miembros inferiores, en la que predominan los sintomas sensitivos.
Suele tener un comienzo insidioso y un curso progresivo, presentando una
distribucién periférica y simétrica. Cursa con parestesias, con afectacién en
calcetin. La afectacién de las pequefias fibras autondmicas del nervio perifé-
rico produce alteraciones vasomotoras y de la sudoracién, caracteristicas del
pie neuropdtico. S6lo en estadios mas avanzados afecta también a miembros

superiores, presentando una distribucién en guante.

- Neuropatia de pares craneales

El par craneal mas frecuentemente afectado es el III. Cursa con diplopia,
dolor periorbitario, y paresia muscular, pero generalmente se respetan las
estructuras inervadas por el componente autonémico del III par (pupila y ele-
vador del parpado superior). En ocasiones la afectacion es bilateral y puede
recidivar. También pueden verse afectados el VI y IV pares. Evoluciona hacia

la resolucion espontdnea en 3-4 meses sin necesidad de tratamiento.

- Mononeuropatia simple y miiltiple

La sintomatologia es localizada, dependiente de un solo tronco nervioso. El
comienzo suele ser brusco y el curso progresivo. Los nervios mas frecuente-
mente afectados son: mediano (Sindrome del Ttnel Carpiano, 12%), y femo-
rocutdneo (Sindrome de meralgia parestésica), que causa dolor y parestesias

en “raqueta” en la cara externa del muslo.
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También pueden verse afectados el cubital (atrapamiento en el codo), el tibial

posterior (en el canal tarsiano) y peroneo (en la cabeza del peroné).

- Neuropatia proximal

También denominada amiotrofia diabética, plexopatia diabética o neuropatia
femoral diabética. Afecta predominantemente al plexo lumbosacro, originan-
do un cuadro caracterizado por la afectacion motora de los musculos de la
cadera y los muslos, y dolor y parestesias en la cadera, irradiados a la cara

anterior y lateral del muslo, generalmente asimétrico.

Es una forma poco frecuente y suele afectar a pacientes con diabetes mal con-
trolada por periodos prolongados, y en general mayores de 60 aiios.

2. Neuropatia autonémica

Aunque cualquier érgano o sistema inervado por el sistema nervioso auténo-
mo puede presentar esta forma de neuropatia, sélo en determinados 6érganos
aparecerd una afectacién con relevancia clinica. El dafio en el sistema ner-
vioso parasimpdtico ocurre mds precozmente y suele ser mds severo que las
alteraciones del simpatico. Lo mas frecuente es que estos fendmenos pasen
desapercibidos a no ser que se apliquen técnicas de screening especificos. Se
ha sugerido que el 50% de los pacientes con neuropatia diabética padecen

neuropatia autonémica asintomatica.

- Anormalidades de la pupila

Pueden preceder a todas las demds manifestaciones autonémicas, de ahi su
interés. En los sujetos afectados aparece una incapacidad de adaptacién del
tamafo de las pupilas a los cambios que se producen en la iluminacién.
Reducciodn del didmetro pupilar, que predispone al glaucoma. Puede ser causa

de ceguera nocturna.

- Hipoglucemia inadvertida
Ausencia de los sintomas propios de la hipoglucemia. La presencia de neu-
ropatia autonémica condiciona un debilitamiento de la respuesta adrenérgica

a la hipoglucemia, asi como una respuesta disminuida del glucagén que
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puede condicionar una mayor severidad del cuadro al producirse un retraso

en la normalizacién espontdnea de la hipoglucemia.

- Disfuncion sudomotora

Aunque parece tratarse de una complicacién menor de la diabetes, su dete-
rioro puede dificultar en gran manera las actividades de la vida diaria.
Aparece hasta en un 60% de los diabéticos, y se caracteriza por aparecer una

sudoracién profusa en cara, cuello y hombros tras empezar a comer.

Los nervios mas largos suelen verse afectados antes que los mds cortos, lo
cual da lugar a una anhidrosis en las extremidades inferiores y una hiperhi-
drosis compensatoria en la parte superior del cuerpo.

- Disfuncion cardiovascular

La neuropatia autonémica perturba la respuesta cardiovascular a diversos
reflejos viscerales y la sensibilidad dolorosa cardiaca. Aunque en situacién
basal estas alteraciones pueden pasar facilmentre desapercibidas, son la causa
de alteraciones importantes en los diabéticos, como:

- Su prediposicién a la hipotension ortostatica y falta de dolor en situaciones
isquémicas cardiacas, que promueve una mayor mortalidad cardiovascular y
un mayor nimero de infartos silentes.

- Otros signos menos evidentes pero significativos: aumento de la frecuencia
cardiaca basal sin los cambios reflejos normales, arritmia y falta de descenso
fisiol6gico nocturno de la TA.

- Alteraciones gastrointestinales

Los trastornos gastrointestinales causados por una neuropatia del sistema
auténomo son una complicacién frecuente y a menudo incapacitante de la
diabetes. Puede afectar a cualquier parte del aparato digestivo, es decir, al
esofago, estdbmago, intestino delgado o colon.

Los sintomas clinicos de la neuropatia diabética entérica son mds frecuentes
en los pacientes con una diabetes de larga evolucién, un mal control, edad
avanzada y sintomas de neuropatia del sistema nervioso auténomo periférica
o cardiovascular.
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Trastorno Sintoma

Disfuncién esofdgica Disfagia

Gastroparesia N4useas, vomitos, saciedad prematura, anorexia,
dolor epigéastrico

Gastritis hemorragica Voémitos repetidos y hematemesis

Colelitiasis Cdlico biliar

Insuficiencia pancredtica Esteatorrea

Diarrea diabética Diarrea paroxistica, nocturna, indolora y
explosiva

Incontinencia fecal Manchado de ropa sin apercibirse de ello

Estrefiimiento Deposiciones infrecuentes, dolor abdominal

Disfuncion genitourinaria

- Disfuncion eréctil

La disfuncion eréctil no estd relacionada con el tiempo de evolucion de la
diabetes en los pacientes que sufren el trastorno. Alrededor del 50% de los
varones con diabetes sufren una disfuncién eréctil en los 10 afios siguientes

al diagndstico. Afecta al 95% de los diabéticos mayores de 70 afios.

Suele tener un inicio gradual y progresa con la edad. Los sintomas iniciales
consisten en una reduccion de la rigidez peneana y una disminucion de la fre-
cuencia de las erecciones, tras la cual se produce la abolicién completa de

éstas. La libido tiende a mantenerse inalterada

- Trastornos sexuales femeninos
Las mujeres diabéticas pueden presentar un mayor riesgo de dificultades

sexuales, en especial por el trastorno de la excitacién sexual y la dispareunia.

Algunos estudios indican que las mujeres con diabetes tipo 1 presentan una
mayor incidencia de trastornos de la excitacion sexual, en comparacién con
las mujeres sanas. Este trastorno se caracteriza por una menor lubricacion

vaginal, junto con dispareunia y dificultad para alcanzar el orgasmo.
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- Cistopatia diabética

Incluye toda la gama de disfunciones de miccién en los pacientes con diabe-
tes. El elemento distinto de la cistopatia diabética es su inicio insidioso y su
progresion con una sintomatologia minima. Su incidencia oscila entre el 27
y el 85% y presenta una clara correlacién con el tiempo de evolucion de la
enfermedad y con la presencia de una neuropatia periférica.

Se manifiesta con dificultad en el vaciado vesical, pérdida de la sensacién de
replecién vesical, disminucién del nimero de micciones y de la fuerza del

chorro, aumento de la capacidad vesical y residuo postmiccional.

* Protocolo de deteccion

- Anamnesis detallada de sintomas que nos hagan sospechar de neuropatia:
- Parestesias: hormigueo, entumecimiento.

- Disestesias: quemaz6n, hormigueo o dolor que aparece con el roce.

- Dolor o calambres nocturnos.

- Falta de adaptacién visual a la oscuridad.

- Mareo al pasar de la posicién de decubito a la de sentado o bipedestacion.
- Sensacion persistente de plenitud géstrica, diarreas de predominio nocturno.
- Disfuncién eréctil.

- Pérdida o atenuacidén de los sintomas de la hipoglucemia.

- Exploracion fisica: Coloracion e hidratacion de la piel. Temperatura.
Sensibilidad superficial (térmica y dolorosa), sensibilidad vibratoria, sensibi-

lidad profunda, reflejos osteotendinosos y fuerza muscular

- Sensibilidad térmica: Puede explorarse por la percepcion del frio al aplicar
el mango del diapasén sobre el dorso del pie.

- Sensibilidad dolorosa: pinchando suavemente con un alfiler en la raiz de la
ufia del primer o segundo dedo.

- Sensibilidad vibratoria: mediante diapasén (128 Hz) aplicado sobre el dedo
gordo.

- Sensibilidad profunda: mediante el signo de Romberg o la posicién del dedo
gordo del pie.

- Reflejos: aquileos y rotulianos.
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- Exploraciones complementarias: son muy variadas y van a depender del
sistema u 6rgano que queramos investigar (velocidad de conduccién nervio-
sa, electromiografia, TAC, etc.). La mayoria de los exploraciones sélo se rea-
lizardan cuando existan dudas diagnésticas con implicaciones terapéuticas.
Dado que en la diabetes la afectacion del sistema nervioso auténomo es "uni-
versal", si demostramos su alteracién a nivel de un determinado érgano o sis-

tema, supondremos su afectacion también en el resto del organismo.

- Test con mayor utilidad para demostrar la presencia de neuropatia auto-
noma cardiaca:

- Respuesta de la frecuencia cardiaca (FC) a la respiracién profunda: en la
respuesta normal, la FC disminuye con la espiracién y aumenta durante la
inspiracion profunda; estas oscilaciones se atendan o desaparecen si existe
NAD. Estando el paciente sentado, tras reposo de 10 minutos y con el elec-
trocardidgrafo en marcha, se le indica que realice 6 respiraciones en un minu-
to (1 cada 10"), marcando en el trazado el inicio de cada inspiracién y espi-
racion. Se valora el cociente entre el intervalo R-R’ maximo durante la espi-
racion y el minimo durante la inspiracion, de cada ciclo respiratorio. El valor

final es el promedio de las 6 medidas.

Normal Anormal
10-49 afios 1,21 1,16
> 50 afos 1,09 1,03

- Respuesta de la FC a la maniobra de Valsalva: en la respuesta normal, la FC
aumenta durante la maniobra de Valsalva y disminuye tras acabar ésta. Con
el paciente sentado y tras un reposo de 10 minutos se le indica que sople a
través de un tubo acoplado a un esfingomandémetro y mantenga una presion
de 40 mmHg durante 15 segundos, mientras se registra una derivacion de
ECG. Esto se repite en tres ocasiones con intervalos de 1 minuto. Se halla el
cociente R-R’” mds largo tras la maniobra entre el mas corto durante la manio-

bra, dando como resultado final el promedio entre los tres cocientes.
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Normal Anormal

Hombres 1,35 1,25

Mujeres 1,20 1,11

- Cambios de la tension arterial sistolica con el ortostatismo activo: se mide
la TA en dectbito y tras 1 minuto de estar en bipedestacion. Se considera

patoldgica una disminucién de la TA sistdlica > 30 mmHg.

La exploraciones deben realizarse a partir de los 5 afios del diagndstico en
caso de diabetes tipo 1 y en el momento del diagndstico si se trata de un dia-

bético tipo 2. A partir de este momento la periodicidad serd anual.

Plan terapéutico

Medidas generales:

- Optimizar el Control Glucémico: Mejora o por lo menos enlentece la pro-
gresion de la neuropatia diabética. Si existiera hipoglucemia asintomatica
dicho control serd menos riguroso.

- Suprimir totalmente el alcohol y el tabaco.

- En caso de polineuropatia diabética es muy importante la Educacién
Diabetolégica en el cuidado de los pies y su vigilancia periddica. (ver tema
pie diabético).

Tratamiento especifico:

- Neuropatia somatica: Aliviar el dolor.

- Hipoglucemia inadvertida: Aumentar el nimero de autoandlisis de sangre.
- Disfunciéon sudomotora: Evitar los alimentos desencadenantes. Farmacos:
Anticolinérgicos, Antidepresivos triciclicos.

- Hipotension ortostatica: Revisar tratamiento asociado. Suplementos de
sal. Medidas posturales. Medias eldsticas.

- Gastroparesia: Comidas frecuentes y en pequefias cantidades. Farmacos:
Se pueden afiadir procinéticos.

- Diarreas: Medidas dietéticas. Farmacos: Tetraciclina, Eritromicina.
Loperamida + procinétiocs.
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- Disfuncién eréctil: Descartar otras causas como factores psicoldgicos.
Farmacos: Sildenafilo, Inyeccién intracavernosa de prostaglandinas. Protesis.
- Trastornos vesicales: Vaciado vesical frecuente. Maniobra de Credé.
Autosondaje. No olvidar la facilidad para las infecciones urinarias en estas

personas.

COMPLICACIONES MACROVASCULARES Y
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La macroangiopatia diabética es la afectacién arterioesclerdtica de los vasos
de mediano y gran calibre que se desarrolla en los pacientes diabéticos. La
Enfermedad Cardiovascular (ECV) es la principal causa de morbi-mortalidad
entre las personas diabéticas, representando el 75-80% del total de las causas
de mortalidad.

El riesgo de muerte por ECV es 2/3 veces superior en personas diabéticas que
en las que no lo son. Tienen de 2/3 veces mds riesgo de presentar enferme-
dad cerebrovascular o de enfermedad coronaria y 5 veces mds riesgo de pre-
sentar enfermedad vascular periférica que las personas no diabéticas. Pero la
ECYV no s6lo se presenta con mayor frecuencia en la poblacion diabética,
sino que su presentacion es mas precoz, de evolucion mas rapida y de
mayor severidad que en las personas no diabéticas.

El riesgo cardiovascular vinculado a la diabetes se incrementa considerable-
mente cuando concurren otros factores de riesgo, fundamentalmente habito
tabaquico, hipertension arterial o hiperlipemia. Ademads, los dos dltimos
factores mencionados, aparecen con mayor frecuencia entre la poblacién dia-
bética. Otras alteraciones que ocurren mas frecuentemente en los diabéticos
y que también favorecen la ECV son: obesidad, hiperinsulinemia, anor-
malidad en la funcion plaquetaria y alteraciones en la coagulacion de la
sangre.
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ARTERIOPATIA PERIFERICA

Manifestaciones clinicas:

- Claudicacion intermitente: se considera grave cuando aparece después de
andar una distancia igual o inferior a 150 m en un terreno llano y a paso nor-
mal.

- Dolor en reposo: suele empezar en el primer dedo del pie y extenderse al
area plantar. El dolor empeora en dectbito, y es frecuente que exista también
neuropatia.

- Gangrena seca: suele iniciarse de forma selectiva a partir del primer dedo

del pie.

Protocolo de deteccion:

- Anamnesis dirigida para detectar claudicacién o dolor en reposo en miem-
bros inferiores, angor y/o accidente vascular transitorio.

- Inspeccién minuciosa de pies.

- Palpacién de pulsos periféricos (pedio y tibial). La abolicién de ambos pul-
sos tiene una especificidad del 97% para arteriopatia periférica.

- Realizacién de doppler, si estd indicado. La Oscilometria tiene errores, baja

especificidad y no aporta mas informacién que la palpacién de pulsos.

ENFERMEDAD CORONARIA

Formas clinicas:

- Angor: son frecuentes las formas de presentacion atipica.

- Cardiopatia isquémica silente: no existe clinica y se detecta en un ECG
de rutina, es una prueba de esfuerzo o en una monitorizaciéon por Holter. Es
mds frecuente que en la poblacién general, por lo que se debe realizar un
ECG anualmente.

- IAM: incidencia 3 veces superior en los diabéticos que en la poblacién no
diabética. Existe mayor riesgo de shock cardiogénico e insuficiencia cardia-
ca post-infarto. No olvidar la posibilidad de que se presente sin dolor.

- Muerte stbita.
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Protocolo de deteccion:

- Anamnesis dirigida acerca de dolor tordcico o disnea

- Determinacién de microalbuminuria, como marcador de riesgo cardiovas-
cular. Se debe realizar en el momento del diagnéstico y anualmente.

- Electrocardiograma. Se hard cada dos afios. En caso de cardiopatia isqué-
mica o de alteraciones electrocardiograficas previas, su frecuencia serd anual

O menor.

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Protocolo de deteccion:

- Realizar interrogatorio sobre disfasia y sintomatologia neuroldgica de TIA.
- Pulsos y auscultacion rutinaria d elas cardtidas.

- Realizacién de TAC, Doppler, arteriografia.

ESTENOSIS DE ARTERIA RENAL Y ANEURISMA DE AORTA
ABDOMINAL

Son especialmente frecuentes en los diabéticos y se han de descartar median-
te palpacion y auscultacién abdominal. Se sospechard estenosis de la arteria
renal ante una HTA grave de rdpida evolucidn, cuando la HTA “mejora” de
forma stbita o si aparece insuficiencia renal durante el tratamiento con
IECAs.

PLAN TERAPEUTICO

Se basa en el control estricto de los factores de riesgo cardiovascular:
Tabaquismo, Hipertensién, Dislipemia, Obesidad, Hiperglucemia y
Sedentarismo.

- Abandono del habito de fumar.

- Control estricto de la glucemia y de la TA.

- Control estricto de la dislipemia.

- Ejercicio progresivo, evitar el sedentarismo.

- Autocuidado del pie.

- Realizacién de una dieta adecuada.
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FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

TABACO

El tabaco es uno de los factores de riesgo mds importantes para la progresion
de las complicaciones de la diabetes. A pesar de ser un factor claramente
modificable, la prevalencia de fumadores entre los diabéticos menores de 60

afios es similar a la de la poblacién general.

El tabaco causa resistencia insulinica en el individuo con normopeso, com-

parable a la que presenta el sujeto no fumador con obesidad central.

Los efectos adversos del tabaquismo (espasmo arterial, disminucién de
HDLc, incremento de la adhesividad plaquetaria y la hipoxia tisular) son res-
ponsables de la patologia arteriosclerdtica, pero también participan en la
patogénesis y empeoran el curso evolutivo de las complicaciones microvas-

cualres.

Intervencion

En todas las visitas de control se insistird sobre los efectos nocivos del taba-
co y se ofrecerdn métodos de ayuda para abandonarlo. Informar a todos los
diabéticos, aunque no sean fumadores, del elevado riesgo que comporta el
habito de fumar.

OBESIDAD
La obesidad androide o abdominal condiciona mayor morbimortalidad car-
diovascular. Es mds frecuente en varones y se caracteriza por el acimulo de

grasa por encima de la cintura, sobre todo en el drea abdominal.

Para identificar a los pacientes con mayor riesgo cardiovascular utilizaremos
el Indice Cintura/Cadera. Se obtiene dividiendo el perimetro abdominal,
medido a nivel umbilical, por el perimetro de las caderas a nivel de los tro-
cédnteres mayores femorales. Existe un mayor riesgo cardiovascular cuando el

ICC es >1 en hombres y > 0,85 en mujeres.
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Sindrome plurimetabélico
La asociacion de obesidad abdominal, HTA, disminucion de la tolerancia a la
glucosa y dislipemia, conlleva un aumento del riesgo cardiovascular.

Actualmente, se cree que la clave en el origen de este sindrome (antes deno-
minado Sindrome X) es la Resistencia a la Insulina.

En 1998, Ia OMS, para homogeneizar su diagndstico, propuso estos criterios:

Sindrome plurimetabdlico. Diagndstico. (OMS 1998)

* Intolerancia a la Glucosa/Diabetes
y/o

* Resistencia a la Insulina
(debe determmarse pruebas funcionales de laboratorio)

Dos o mas de los siguientes criterios:
* Tension arterial = 160/90

¢  Tnglicéridos = 150 mg/dl 6 HDL <35 (varon)/ <39 (mujeres)

IMC >30 0 ICC >0,9 (varén) 0,85 (mujeres)

Microalbuminuria (>20ng/min. 6 indice Albtumi/Creatinina orina >20 mg/g)

Plan terapéutico

- Priorizaremos nuestra intervencion sobre los diabéticos obesos con
mayor riesgo cardiovascular (ICC > 1 en hombres y > 0,85 en mujeres).

- Los objetivos de pérdida de peso seran individualizados, pactados con el
paciente, y adecuados a los patrones socioculturales de éste.

- Recomendaremos ejercicio fisico diario y una dieta con restriccion calo-
rica para poder alcanzar los objetivos.

- Debemos reforzar positivamente siempre los logros conseguidos, por

pequefios que sean, y evitar actitudes de castigo.
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DISLIPEMIA

La diabetes es la enfermedad mas frecuente de las que alteran el metabolis-
mo de las lipoproteinas en ausencia de un defecto primario conocido, detec-
tandose en el 50% de los diabéticos tipo 2. Las alteraciones mas frecuentes
son: aumento de triglicéridos y VLDL, el descenso de las HDL colesterol y

aumento de las LDL pequeiias y densas.

Valores diagnosticos (ADA, 99)

- Colesterol Total ........cocceeveerviinieniiiniinicniceieeee =200 mg/dl
- Triglic€ridOs ...ccoveevieeniieieieeeeeceeeeeeeen > 150 mg/dl
Sl 91D ] elo) (e 1<) ¢ o) SRR > 100 mg/dl
- HDL-COIESterol .......ccceevienieeniinieniiiieiiciecieenene varén < 35 mg/dl

mujer < 45 mg/dl

Plan terapéutico

- Recomendaremos una dieta con reduccion de las grasas y sustitucion de
los acidos grasos saturados por mono y poli-insaturados. Restriccion
caldrica cuando sea necesaria.

- Recomendaremos ejercicio fisico diario.

- Recomendaremos activamente el abandono del habito tabaquico.

- Control de la glucemia: Mejora los niveles de triglicéridos.

- Cuando con las medidas higienicodietéticass y la mejora del control glicé-
mico no se consiga un control aceptable de los niveles lipidicos intauraremos

tratamiento farmacolégico.

HIPERTENSION ARTERIAL
La prevalencia de HTA entre los diabéticos oscila entre el 40-60%. La HTA
aumenta la mortalidad cardiovascular por CI y ACV y acelera la microan-
giopatia (en especial la nefropatia).

Valores diagnésticos

Deteccién de tres determinaciones de tension arterial >2140/90 mmHg.
Siempre hay que descartar la presencia de hipotension ortostdtica. Se consi-
dera buen control una TA < 130/85.
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Plan terapéutico

- Recomendaremos una dieta adecuada. Dieta sin sal, y reduccion de las grasas.
- Pérdida de peso cuando exista sobrepeso u obesidad.

- Realizacion de ejercico fisico. Se recomienda el ejercicio aerébico y por lo
menos 30 minutos cuatro veces por semana.

- Abandono del habito tabaquico. Es la medida no farmacolégica mas
importante.

- Alcohol: la ingesta serd inferior a 30 g/dia.

- Farmacos: no hay ningtin hipotensor con contraindicacién absoluta. El bene-

ficio se debe al descenso de la TA, con independencia del farmaco utilizado.

El UKPDS demostr6 que el control estricto de la TA consigue reduccio-
nes mas importantes de la morbimortalidad por diabetes, que el buen
control glucémico.

OTRAS COMPLICACIONES

OCULARES

Glaucoma

Ademas del glaucoma neovascular relacionado con la retinopatia proliferati-
va, se ha encontrado que el glaucoma de dngulo abierto es de 1,4-2 veces mds

frecuente en la poblacion diabética.

Cataratas
El riesgo de formacién de cataratas es dos veces mayor en la poblacién dia-
bética, ademds ocurre en edades mds tempranas y progresan mas rdpidamen-

te que en la poblacién no diabética.

Coérnea

La sensibilidad corneal se halla reducida en relacién tanto con la duracién de
la enfermedad como con la severidad de la retinopatia. Ademads, las erosiones
corneales son mds frecuentes debido a una alteracion en la adhesion del epi-

telio corneal a su membrana basal.
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DERMOPATIA
Aunque no se puede hablar de verdaderas complicaciones cronicas, si es cier-
to, que hay un gran nimero de alteraciones cutdneas que se asocian en mayor

o menor grado con la presencia de diabetes.

En la fisiopatologia de las manifestaciones cutdneas de la diabetes se han
implicado anomalias vasculares tanto macro como microvasculares, mayor
predisposicion a las infecciones, alteraciones neuropdticas, exceso de meta-
bolitos circulantes, aumento en la coldgena glucosilada insoluble, etc. y algu-
nas de ellas de causa desconocida.

Lesiones cutaneas asociadas claramente con la diabetes:

Dermopatia diabética

- Es la lesién cutdnea més frecuente de la diabetes y se debe a la alteracion
de los pequefios vasos. No tienen ninguna importancia. Aparecen en pacien-
tes con larga evolucion de la diabetes, afectando mds a varones que a muje-
res (2:1).

- Se caracteriza por la aparicion de maculas rojo-purpura de 0,5 a 2 cm de dia-
metro, que con el tiempo se vuelven mas oscuras, forman una pequefia costra
y evolucionan en 1-2 afios, dejando una zona atréfica e hiperpigmentada.

- Son asintomadticas y se localizan preferentemente en regiones pretibiales,
aunque de forma ocasional pueden aparecer en rodillas, tobillos, muslos o

antebrazos. No precisa tratamiento.

Necrobiosis lipoidica

- Es una dermatosis crénica claramente relacionada con la diabetes (90% de
los casos son diabéticos o presentan tolerancia alterada a la glucosa), de causa
desconocida, presentacion inusual (0,1-0,3% de los diabéticos) y caracteriza-
da por la presencia de necrobiosis o degeneracién de la coldgena de la der-
mis. Es mas frecuente en las mujeres < 40 afios y en la diabetes tipo 1.

- Se caracteriza por papulas de pequefio tamaio, induradas y de coloracién
rojiza, situadas en region pretibial, que crecen lentamente hasta confluir unas

con otras formando placas de tamafio variable, de bordes amarillo parduscos
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y algo sobreelevados y zona central amarillenta, atréfica y con telangiecta-
sias. Las placas se presentan en nimero de 2 a 8 y de forma simétrica.

- Son asintomdticas, aunque a veces presentan prurito, anestesia o alopecia.
Con frecuencia y ante pequefios traumatismos las placas se ulceran y, aunque
rara vez se infectan, su curacion suele ser lenta. No existe tratamiento satis-
factorio y el control estricto de la glucemia no influye en la evolucién de las

lesiones. En el 15-20% de los pacientes existe remision espontanea.

Bullosis diabeticorum

- Es poco frecuente, y consiste en la aparicion espontdnea de ampollas de
contenido claro, tamafio variable, sobre piel sana y de localizacién preferen-
temente distal (antebrazos, piernas, pies y dedos).

- Suelen aparecer en diabéticos tipo 2 de larga evolucion. Son asintomadticas
y, salvo que se infecten, curan en el plazo de 1-4 semanas dejando a veces
una pequefia cicatriz. Pueden recurrir.

- No existe tratamiento especifico y s6lo hay que hacer reposo y aplicacion
de antisépticos locales. El control glucémico no previene ni acelera su cura-

cion.

Granuloma anular

- Se caracteriza por la aparicién de pequeiias papulas eritematosas o violdce-
as que confluyen dando lugar a placas anulares o arciformes de 1-5 cm de
didmetro con piel sana en el centro.

- Se localizan més a menudo en dorso de manos, dedos y planos de extensién
de brazos y piernas, respetando las mucosas. Se desconoce su etiologia.

- Es asintomatico y evoluciona espontineamente a la curacién en 1-3 afios sin
dejar secuelas, aunque son frecuentes las recidivas. Como tratamiento se

suele utilizar la aplicacién tépica o intralesional de corticoides.

Eritema diabético

- Ocurre generalmente en diabéticos de edad avanzada que ya presentan alte-
raciones microangiopdticas y consiste en la aparicion de dreas rojas bien deli-
mitadas en la parte inferior de las piernas y en los pies. Las lesiones son indo-

loras, y no existe tratamiento.
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Piel amarilla
- Se puede apreciar mejor en las palmas de las manos y plantas de los pies.
No tiene ninguna importancia clinica, y actualmente se sabe que la glucosi-

lacion, entre otros, del colageno es el causante de esta coloracién.

Alteraciones en el grosor de la piel

- Escleredema diabeticorum

Es una afeccion rara en la que se aprecia un engrosamiento e induracion de
la piel. Aparece mds frecuentemente en la parte superior del térax y region
posterior del cuello, extendiéndose de forma lentamente progresiva hacia
cara y hombros. Afecta a diabéticos de larga evolucién, generalmente obesos
y con complicaciones cardiovasculares coexistentes. Es asintomético e ino-

Cuo, y no existe ningiln tratamiento.

- Piel cérea y engrosada en dorso de manos y pies

Hasta un 30% de los diabéticos tipo 1 y de un 10-60% de los diabéticos tipo
2 tienen engrosamiento e induracion de la piel de dorso de manos y pies, que
da lugar a cierta limitacién en la movilidad de las articulaciones de dichas
zonas. La severidad de esta afeccion se correlaciona con las complicaciones
microangiopdticas. Se demuestra ante la imposibilidad de aproximar las
superficies palmares de las articulaciones interfaldngicas. Puede revertir en
parte ante un buen control de la diabetes, no existiendo ningin otro trata-

miento.

Infecciones

Diversos factores presentes en las personas diabéticas favorecen la presenta-
cién de determinadas infecciones en la piel y de que éstas sigan un curso mas
desfavorable; de entre esos factores destacan las alteraciones inmunoldgicas
que conllevan una disfuncién de las células fagociticas y una disminucién de
su migracién al foco de infeccidn, la hiperglucemia que favorece el creci-
miento de ciertos hongos y la propia microangiopatia y neuropatia que hace

que disminuyan las defensas ante las agresiones externas.
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- Candidiasis

Su presentacion es bastante frecuente en los diabéticos mal controlados espe-
cialmente en sus formas de vulvovaginitis o de intertrigo submamario o
inguinal. Para el tratamiento es conveniente un correcto control glucémico
junto a la aplicacién topica de antimicéticos.

- Paroniquia candididsica cronica

Es la infeccién del repliegue ungueal por candidas. Existe enrojecimiento,
cierto dolor e hinchazén de dicho repliegue, junto a pérdida de la cuticula,
favoreciendo de este modo la sobreinfeccion bacteriana secundaria. El trata-
miento correcto consiste en la aplicacién, en el repliegue ungueal, de antisép-
ticos topicos durante el dia y de una pomada antimicética durante la noche,

durante semanas o meses. El correcto control glucémico acelera su curacion.

- Dermatofitosis

La infeccién crénica por hongos tricofitos de los pies y de los pliegues inter-
digitales de los mismos (tina pedis), es mds frecuente en la poblacién diabé-
tica. Su verdadera importancia no esta en la propia micosis, sino en que van
a ser una buena puerta de entrada para infecciones bacterianas secundarias,
que pueden comprometer seriamente la integridad del pie, por ello, el trata-

miento ha de ser precoz y enérgico.

- Piodermitis

No son mds frecuentes, pero si de mayor gravedad y extension en los diabé-
ticos. Destacan la forunculosis de repeticion al nivel de la barba y la erisipe-
la estreptocéceica asociada o no a celulitis estafilocdcica sobre todo al nivel
de piernas y pies. Su diagndstico requiere un tratamiento precoz, enérgico y

prolongado con antibidticos de amplio espectro, junto al tratamiento tépico.

- Eritrasma

Es bastante frecuente en diabéticos obesos. Aparecen placas bien delimitadas,
pardo-rojizas, con descamacion superficial, en pliegues inguinales, axilares,
submamarios y con menos frecuencia interdigitales. La pérdida de peso y evi-

tar la humedad en las zonas mencionadas previene en parte la recidiva.
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Xantomas eruptivos

La hiperlipemia es frecuente en las personas diabéticas y conlleva aumento
en los niveles de colesterol y fundamentalmente de triglicéridos. La manifes-
tacion cutdnea de la hiperquilomicronemia son los xantomas eruptivos, que
se presentan como pequefios nddulos rojo-amarillentos de hasta 5 mm de dia-
metro, que aparecen agrupados sobre planos de extensién de extremidades y
gliteos. Suelen ser asintomdticos aunque a veces provocan prurito. El trata-
miento consiste en bajar los niveles de lipidos circulantes, lo cual suele ocu-

rrir si se controla la glucemia.

AFECCIONES DE LA BOCA

Debemos educar al diabético sobre la necesidad de los cuidados orales como
parte de sus hébitos de salud.

Aunque las manifestaciones orales en el paciente diabético no son especifi-
cas, existen afecciones que son mds frecuentes, y pueden seguir una peor
evolucion. Los procesos orales mas frecuentemente asociados con la diabe-
tes son los siguientes:

Caries dental
Se ha observado un aumento del indice de caries relacionado con el grado de
control metabdlico. Asimismo, también son mas frecuentes las consecuencias

de la caries, como la celulitis, la alveolitis postextraccion o el edentulismo.

Enfermedad periodontal

Aqui se engloban todas las afecciones inflamatorias de causa bacteriana que
afectan a las encias, cemento, hueso alveolar y ligamento periodontal. Los
dos tipos mds comunes son la gingivitis y la periodontitis. En la diabetes hay
un aumento en la prevalencia y una mayor severidad de la enfermedad perio-
dontal, que se ha relacionado con la edad, la duracién de la diabetes y el
grado de control de la misma. A mayor edad, mayor duracién y peor control

glucémico mayor susceptibilidad a la enfermedad periodontal.
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Candidiasis oral

Existe una predisposicion a padecer candidiasis, independiente de los niveles
de glucosa sanguinea. Clinicamente da una sintomatologia leve, generalmen-
te en forma de quemazon en la faringe y mucosa oral que ademads estin enro-

jecidas y en algunos casos presentan formaciones blanquecinas.

Mucormicosis o ficomicosis

Es una micosis oportunista que inicialmente suele manifestarse a nivel de la
mucosa del paladar y de las fosas y senos nasales con una rdpida extension al
resto de las estructuras faciales e intracraneales. Clinicamente aparece dolor
y edema con posterior ulceracién de la zona afectada. La diabetes mal con-
trolada y la cetoacidosis favorece su aparicion.

Glositis romboidal media
Se caracteriza por un drea de atrofia de las papilas linguales, de forma elipti-
ca o romboidal, simétricamente situada y centrada con respecto a la linea

media en el dorso lingual.

Boca seca: xerostomia

La xerostomia se define como la disminucién o pérdida de saliva en la cavi-
dad oral. Aunque no se han establecido las causas que relacionan la "boca
seca" con la diabetes, si se ha visto que la prevalencia en los diabéticos que

reciben tratamiento farmacoldgico para controlar su glucemia es del 76%.

Sindrome de ardor bucal

Es una entidad relativamente frecuente. Aunque su etiologia es multifactorial,
ha sido relacionada con desequilibrios hormonales y metabdlicos incluyendo
la diabetes. Se manifiesta con una sensacion extrafia que el paciente define
como un quemazon lingual, aunque a veces aparece dolor intenso, que suele

ser permanente con exacerbaciones durante el dia.
Agrandamiento de las glandulas salivales

Es un agrandamiento asintomético frecuente en los pacientes mal controlados.

Este aumento de tamafo no inflamatorio de las glandulas salivales en diabéti-
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cos carece de etiologia conocida aunque algunos autores lo atribuyen a una
hiperplasia compensatoria al descenso tanto en los niveles de insulina, como
del flujo salival. Otros autores relacionan este agrandamiento con la neuropa-

tia periférica y con cambios histolégicos inducidos por la hiperglucemia.

Infecciones postextraccion
Se ha descrito una mayor frecuencia de aparicion de infecciones tras la

extracciéon de piezas dentarias.

Alteraciones del gusto

También se ha relacionado la diabetes con alteraciones en el sentido del
gusto. Se ha descrito en pacientes diabéticos una elevacion del umbral més
acusado en la punta de la lengua que en los bordes laterales asi como sensa-

cién de gusto metélico.

* Algunos aspectos del tratamiento odontolégico

- Se debe distinguir entre: pacientes bien controlados, que pueden tratarse
practicamente de igual forma que los pacientes no diabéticos, y pacientes mal
controlados, en los que aumenta la probabilidad de complicaciones en forma
de mayor susceptibilidad a desarrollar infecciones y alteracion de la hemos-
tasia, con riesgo de hipercoagulabilidad por hiperagregacion plaquetaria y la
posible aparicion de fenémenos hemorragicos tardios.

- No se deben modificar los habitos alimenticios en horario y/o cantidad ni
cambiar la pauta de tratamiento de su diabetes antes de un tratamiento odon-
tolégico. Es recomendable suministrar al paciente una dieta adecuada para
las horas posteriores a la intervencion, en donde la ingesta podria estar difi-
cultada.

- Factores a tener en cuenta que pueden provocar la pérdida del control meta-
bolico:

- Dolor.

- Estrés. Este puede provocar un aumento de los requerimientos de insulina
de forma que el diabético pueda desarrollar una hiperglucemia.

- Susceptibilidad a las infecciones.
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- Retardo en la cicatrizacion de las heridas. Se deben tomar medidas encami-
nadas a favorecer la hemostasia y la cicatrizacién: actos quirdrgicos poco
traumdticos y sutura de la herida residual.

* Educacion diabetologica

- El paciente debe conocer el mayor riesgo de enfermedad periodontal y su
asociacion con el mal control glucémico.

- Recomendar un cepillado adecuado al menos tres veces al dia. Explicar las
medidas para una correcta higiene dental, cémo se realiza un cepillado
correcto y con qué frecuencia. Explicar el uso de la seda dental y su frecuen-
cia, asi como de las caracteristicas ideales de un buen cepillo de dientes y
cada cudnto tiempo debe cambiarse.

- Motivar a los pacientes para un adecuado cuidado de dientes y encias.

- Recomendar al paciente revision periddica por el dentista (al menos 1 vez al aiio).
- Abandono del habito tabaquico.

- Advertir al paciente sobre la importancia de que informen al dentista sobre
su diabetes.

- Aumentar la frecuencia de autoandlisis glucémico y autocontrol estricto

cuando vaya a haber una manipulacién dental.

EDUCACION DIABETOLOGICA

- El paciente debe conocer el riesgo de desarrollar complicaciones y las posi-
bles consecuencias de las mismas. Debemos saber explicar el porqué de las
complicaciones cronicas, y la importancia del control de la diabetes para pre-
venirlas.

- Debe concer los sintomas y posibles soluciones a las complicaciones.

- Recordarle la necesidad de las revisiones periddicas para prevenir y evitar
las complicaciones crénicas.

- Debemos resaltar la gran importancia de No Fumar

- El paciente debe conocer también la importancia de seguir una dieta ade-
cuada, y de la realizacién de ejercicio fisico.

- Especial cuidado de la higiene diaria de los pies (véase el tema de pie dia-
bético).
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En Diabetes,
“Todo puede suceder y nada es seguro que suceda”

Dr. Joslin.



