Ministerio de la Protecciéon Social

Guia de Atencion de la

Diabetes Mellitus Tipo 2

Ministerio de la Proteccion Social
Republica de Colombia

Libertad y Orden __

Guia de Atencién de la Diabetes Tipo 2 1



Ministerio de la Protecciéon Social

Guia de Atencion de la

Diabetes Mellitus Tipo 2

Guia de Atencién de la Diabetes Tipo 2 2



Ministerio de la Protecciéon Social

SIGLAS

Alteracion de la Glucemia en Ayuno: AGA
American Diabetes Association: ADA
Antagonistas de Receptores de Angiotensina: ARA
Antidiabéticos Orales: ADO

Bloqueadores de Canales de Calcio: BCC
Creatinfosfoquinasa: CPK

Diabetes Control and Complications Trial : DCCT
Diabetes Mellitus: DM

Electrocardiograma: ECG

Enfermedad Renal Crénica: ERC

Enfermedad Cerebro Vascular: ECV
Enfermedad Coronaria: EC

Food and Drug Administration: FDA

Falla Cardiaca: FC

Hemoglobina Glicosilada A1C: A1C

Hipertension Arterial: HTA

Hormona Estimulante de Tiroides : TSH

Indice de Masa Corporal: IMC

Infarto Agudo de Miocardio: IAM

Inhibidores de la Enzima Convertidota de Angiotensina: I-ECA
Internacional diabetes Federation: IDF
Intolerancia a la Glucosa: IG

Lipoproteinas de Alta densidad: HDL
Lipoproteinas de Baja densidad: LDL
Organizacién Mundial de la Salud: OMS

Presion Arterial Diastoélica: PAD

Presion Arterial Sistélica: PAS

Prueba de Tolerancia Oral a la Glucosa: PTOG
Tasa de Filtracion Glomerular: TFG

United States Pharmacy: USP
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1. JUSTIFICACION

La diabetes es una enfermedad crénica que requiere asistencia médica continua y una educacion
del paciente y su familia para que comprenda la enfermedad, las medidas de prevencion y el
tratamiento con el fin de responsabilizarse para alcanzar las metas de tratamiento y prevenir o
retardar el desarrollo de complicaciones agudas y crénicas. La atencién y cuidado del diabético es
compleja y requiere del abordaje de variados aspectos sumados al control de la glucemia. Existe
evidencia que soporta la amplia gama de intervenciones para mejorar la evolucion de la historia
natural de la diabetes mellitus.

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la Diabetes Mellitus (DM) es el
tercer problema de salud publica mas importante en el mundo. Globalmente en 1995 la
poblacion de diabéticos adultos en el mundo era de 135 millones y se incrementara a 300
millones en el ano 2025 con un aumento del 120%, del cual los paises desarrollados aportaran
el 40% vy los paises en vias de desarrollo el 170%, de manera que el 80% de los diabéticos del
mundo viviran en paises en vias de desarrollo en el primer cuarto del siglo veintiuno.

Segun la IDF, es probable que para el 2030 esta cantidad aumente a mas del doble y en los
paises en via de desarrollo el numero de personas con diabetes aumentara un 150% en los
proximos 25 afios. La diabetes mellitus representa el mayor problema de salud publica en
Ameérica y hay evidencia que la prevalencia esta en incremento; estos resultados son
consecuencia de cambios culturales que pueden estar ocurriendo, la disminucién de la actividad
fisica y la transicion a la ingesta de dieta hipercalérica en Latinoamérica (2).

En particular, al comparar la prevalencia del 2003 al 2005 en los paises Suramericanos se
encuentra un aumento en poblacion de 20 — 79 afios, por ejemplo en Colombia durante este
periodo paso6 de 4.3% al 5.8% (3). De otra parte, de acuerdo a la nueva evidencia el Finnish
Diabetes Prevention Study establecié que mas de la mitad de los casos de diabetes pueden ser
prevenidos en poblacion de alto riesgo, asi los programas de prevencion y control son
potencialmente costo - efectivos y por tanto su implementacion es prioritaria (4-6). Sin
embargo, 30-50 % de las personas con DM2 no consultan en forma temprana, por que no
presentan sintomas evidentes y sélo son diagnosticadas cuando ya presentan complicaciones
vasculares. La historia natural de la DM2 es caracterizada por un periodo largo de prediabetes
(7,8).

La Diabetes Mellitus por su la naturaleza cronica, la severidad de las complicaciones Yy los
medios que se requieren para su control se constituye en el momento en una enfermedad
altamente costosa. La evidencia acumulada en anos recientes demuestra que el diagnéstico
temprano y el buen control de la diabetes reduce la progresion de complicaciones cronicas de
la enfermedad como la retinopatia, la nefropatia y la neuropatia, sumadas a, la enfermedad
coronaria, la dislipidemia y la enfermedad vascular periférica las cuales influyen en la
morbilidad y mortalidad prematuras que presentan estos pacientes. En este sentido, la IDF ha
realizado una revision completa encontrando evidencia del costo-efectividad de las
intervenciones relevantes en diabetes como: control intensivo de la glucemia y la presién
arterial, el uso de hipolipemiantes, la deteccion y tratamiento de la retinopatia y el cuidado
activo de los pies, por lo tanto gran parte del costo en diabetes y sus complicaciones son
potencialmente prevenibles (9).
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La diabetes es una enfermedad cronica, los estudios indican que por lo general la diabetes es
sub-reportada en los certificados de defuncion, particularmente en el caso de personas con
multiples condiciones crénicas como las enfermedades del corazén y la hipertension arterial
sistémica. Por esta razdn, se cree que el efecto de la diabetes es mucho mas severo de lo que
se reporta oficialmente (10).

La Federacion Internacional de Diabetes (IDF) afirma que a nivel mundial, cada afo 3.2
millones de muertes son atribuidas a la diabetes, lo cual representa una de cada 20 muertes,
8.700 muertes cada dia, seis muertes cada minuto y por lo menos una de cada diez muertes
en adultos de 35 a 64 afios de edad; en los paises desarrollados la mayoria de las personas
con diabetes se encuentran por encima de la edad de jubilacion, mientras que en los paises
en via de desarrollo los afectados con mas frecuencia son las personas entre los 35 y los 64
afios de edad. La situacién es preocupante si se tiene en cuenta que su frecuencia se ha
venido aumentando debido no solamente al crecimiento y al envejecimiento de la poblacion
sino a la tendencia hacia el sobrepeso y la obesidad y la adopcion de habitos alimentarios
poco saludables y estilos de vida sedentarios (11).

En Latinoamérica y el Caribe la mayoria de paises no tienen informacién epidemiolégica, asi
la informacién es limitada. En Costa Rica en 1988 se encontrd una prevalencia de 2.8% en la
poblaciéon general y 9.4% en los mayores de 40 afios. Al ajustar la prevalencia para la edad
entre 35 y 64 afios se encontrd la prevalencia mas alta en Jamaica (15.6%); México, Trinidad
y Tobago, y Bolivia presentaron una prevalencia del 10%; el resto de los paises la prevalencia
fue moderada del (3%-10%) (2). En particular en Bolivia se encontré un a prevalencia global
de la diabetes en cuatro areas urbanas del 7,2% vy alteracion de la tolerancia a la glucosa del
7,8% lo cual indica que la prevalencia de la diabetes seguira aumentando en este pais en el
futuro cercano, a no ser que se pongan en practica estrategias preventivas (12).

En Colombia la DM se encuentra entre las diez primeras causas de mortalidad, de egresos
hospitalarios y de consulta externa en personas mayores de 45 anos. El estudio de Ashner y
colaboradores de 1993 reportd una prevalencia del 7% en ambos sexos para la poblacién de
30-64 anos (13). La Asociacion Colombiana de Diabetes ha estimado que el 7% de la poblacion
colombiana mayor de 30 afos tiene Diabetes tipo 2 y alrededor de un 30 a 40% de los
afectados desconocen su enfermedad.

El Il Estudio Nacional de Factores de Riesgo y Enfermedades Croénicas (ENFREC), de 1999,
estimé la prevalencia en poblacién adulta en 2% y un estado de glucemia alterada del ayuno del
4.3%; en Bogota, entre los 40-69 afos, una prevalencia de DM2 en hombres del 5.16% y en
mujeres del 3.8 y de AGA en hombres del 20.6% y en mujeres del 9.1% (8,14).

2. OBJETIVOS

Detectar oportunamente los casos de diabetes mellitus tipo 2

Brindar el tratamiento oportuno para prevenir y/o retardar la progresién de las complicaciones
agudas o cronicas con el fin de reducir la morbilidad, mortalidad y los costos sociales y

econdmicos.

Optimizar las acciones de rehabilitacion
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3. POBLACION OBJETIVO

Todo paciente con diagnéstico o sospecha de diabetes mellitus tipo 2, habitante en el territorio
colombiano.

4. FACTORES DE RIESGO PARA DETECTAR DIABETES MELLITUS TIPO 2

Las personas con DM2 frecuentemente no son diagnosticadas, el propésito de la deteccién es
identificar los individuos asintomaticos que puedan tener diabetes. La presencia de factores de
riesgo implica que estas personas estan en riesgo de padecer DM2 (17)

v
v

NN N

<\

Personas mayores de 45 anos

Presentar alteracion de la glucemia en ayunas (AGA) en una prueba anterior (ver tabla
3)

Obesidad (IMC > 30) o sobrepeso (IMC > 25). Para calcular IMC = peso Kg/ Talla?
metros

Inactividad fisica

Antecedentes de diabetes mellitus en familiares de primer grado de consanguinidad
Mujeres con antecedentes de diabetes gestacional o hijos macrosémicos (mas de 4000
9)

Menores de 50 afios portadores de enfermedad coronaria

Historia de enfermedad vascular cerebral o periférica

Presentar Sindrome Metabdlico o alguno de sus criterios diagnésticos (ver tabla 2)
Urbanizacion reciente’ (18)

Tener otras enfermedades asociadas con resistencia a la insulina (acantosis nigricans,
sindrome de ovario poliquistico, fibromas laxos)

Presencia de sindrome metabdlico

Tabla 1. Definicién sindrome metabdlico segun IDF

Obesidad central (definida por la circunferencia de la cintura con variabilidad segun el grupo
étnico, para Sur América y Centro América usar criterio de poblacién surasiatica, mientras no
estén disponibles los especificos.

e Hombre 290 cm y mujer = 80 cm
Mas dos de los siguientes criterios:

e Presion arterial sistolica (PAS) = 130 o diastdlica (PAD) = 85 mm Hg o tratamiento de

e Glucosa basal en plasma = 100 mg/dl (5.6 mmol/L) o diagndstico previo de diabetes
Si la glucemia es = 100 mg/dl, la PTOG es recomendada pero no es necesaria para definir la
presencia del sindrome.

Triglicéridos = 150 mg/dl (1.7 mmol/L), o tratamiento especifico para dislipidemia
HDL colesterol: < 40 mg/dl (1.03 mmol/L*) en hombres y < 50 mg/dl (1.29 mmol/L*) en
mujeres o tratamiento especifico para esta anormalidad

HTA previamente diagnosticada.

Fuente: Federacion Internacional de diabetes (IDF) (19).

' Se considera estilo de vida con sedentarismo (realizacion de ejercicio menos de 150 min a la semana).
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5. DEFINICION

Se entiende por DM2 al grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas por la presencia
de hiperglucemia cronica, con alteracién del metabolismo de los carbohidratos, grasas y
proteinas; la alteracion principal es el déficit de la accidon y/o secrecion de la insulina. Como
consecuencia hay enfermedad microvascular, neuropatica y macrovascular manifiesta en
diferentes 6rganos como ojos, corazoén, nervios y arterias (15).

De acuerdo a la OMS, la nueva clasificacién de los pacientes con diabetes mellitus es tipo 1y
tipo 2 basada en la etiologia; se eliminaron los términos de insulino dependiente y no insulino
dependiente. La DM2 clasica presenta resistencia a la insulina en grado variable (que
desencadena una serie de eventos que finalmente llevan a la aparicion de la diabetes) vy, en la
medida que avanza la enfermedad, una deficiencia relativa de la secrecion de insulina.

La etiologia es desconocida, puede presentarse no soélo en adultos sino en nifios y
adolescentes y frecuentemente estd asociada con obesidad. En nifios es factor crucial la
presencia de obesidad del nifio o de sus padres, se presenta en estilo de vida con dieta rica en
calorias y reduccion de la actividad fisica. Ademas, se ha sefialado la mayor incidencia en
mujeres, pubertad y bajo peso al nacer (por dafio en el desarrollo de la célula  y de la
respuesta tisular a la insulina como en el musculo esquelético). La DM2 puede presentarse
desde la etapa preescolar pero ser diagnosticas hasta la pubertad (12-16 afos); El uso de
marcadores, anticuerpos contra antigenos de las células B (anti - ICA, anti-GAD, anti-insulina)
es util para diferenciarla de la DM1 (16).

La resistencia a la insulina sostenida y suficiente induce una mayor secrecién de ésta por parte
de las célula beta pancreatica, con el fin mantener la euglucemia y compensar de esta
manera su déficit relativo; las células beta continlan respondiendo progresivamente hasta que
fallan, al parecer por factores genéticos, y se inicia una serie de alteraciones metabdlicas
representadas inicialmente por hiperglucemia de ayuno (HA) e intolerancia a la glucosa e
hidratos de carbono (IHC), que finalmente llevan al desarrollo de una diabetes manifiesta la cual
puede ser controlada inicialmente con cambios en los habitos de vida, en especial en la
alimentacion y aumento de la actividad fisica, con la ingesta de diversos antidiabéticos orales
(ADQ) y posteriormente con la administracion de insulina (17).

A continuacién se presentan las situaciones clinicas mas comunes en las que se puede

diagnosticar a una persona con DM2:

e En general el diagndstico se puede hacer en cualquier momento del desarrollo de la historia
natural de la enfermedad, bien sea en una etapa temprana o tardia de la enfermedad, esta
ultima suele ser la mas comun.

e Los pacientes en su gran mayoria son diagnosticados mediante la realizacion de una
glucemia en ayunas solicitada durante una evaluacién general o durante la preparacion de
un procedimiento quirdrgico, cuando la persona es usualmente asintomatica con respecto a
la DM2.
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e Oftro grupo de pacientes a quienes se les diagndstica la enfermedad son aquellos a quienes
se les realiza una glucemia en ayunas o una prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG)
indicada por presentar factores de riesgo para DM2.

e Los pacientes que se diagnostican por sintomas de poliuria, polidipsia, debilidad, pérdida de
peso, alteraciones visuales, astenia y prurito (especialmente genital) y la presencia de
infecciones son comunes y posiblemente sufren la enfermedad con anterioridad, por tiempo
prolongado y su diagnéstico habia pasado desapercibido.

e Consulta por complicacion de 6rgano blanco como enfermedad cerebro vascular (ECV),
retinopatia, enfermedad coronaria, vasculopatia periférica, neuropatia o pie diabético.

e EI estado hiperosmolar no cetdsico y el estado cetoacidoético pueden ser una forma de
presentacion inicial de una DM2 pero poco usual con respecto a las anteriores.

6. CARACTERISTICAS DE LA ATENCION

6.1.DIAGNOSTICO

La toma de la glucemia en ayunas es el método mas utilizado para la deteccion temprana de la
DM2 en los diferentes grupos de poblacion debido a su facilidad de uso, a la aceptacion por
parte de los pacientes y su bajo costo econémico.

La glucemia debe ser realizada por bacteridloga, en laboratorio que cumpla los requisitos
esenciales exigidos por el Ministerio de Proteccién Social. El reporte de la glucemia debe ser
entregado en miligramos por decilitro (mg/dl), con valor de referencia teniendo en cuenta la
técnica usada y los valores de referencia internacional. Para el diagnéstico de DM2 y de
intolerancia a la glucosa se tendran en cuenta los criterios de las tablas 3 y 4. Para la Prueba
de Tolerancia Oral a la Glucosa (PTOG) debe utilizarse glucosa anhidra pura, preferiblemente
glucosa USP.

Tabla 2. Criterios para el diagnéstico de la Diabetes Mellitus tipo 2

1. Glucemia plasmatica en ayunas = 126mg/dl (= 7 mmol/l) en dos ocasiones*. Ayuno se
define como un periodo sin ingesta caldrica por lo menos de 8 horas y maximo de 12
horas.

2. Glucemia 2 horas posprandial = 200mg/dl (11.1mmol/l) durante una prueba de
tolerancia a la glucosa oral. La prueba debera practicarse segun los criterios de la OMS
usando una carga de glucosa equivalente a 75 gr o 1.75gr/ Kg. de peso para menores
de 30 kg de peso de glucosa anhidra disuelta en 300 cc agua.

3. Glucemia = de 200 mg/dl (11.1mmol/l) a cualquier hora del dia (casual) con presencia
de sintomas clasicos de la enfermedad como poliuria, polidipsia, pérdida de peso y/o
polifagia. Se define como cualquier hora del dia la glucemia realizada sin tener en

cuenta el tiempo transcurrido desde la ultima comida.
*Paciente que presente glucosuria con sintomas o glucometria inicial mayor de 125 mg/dl o casual mayor de 200 mg/dl necesita
solo la toma de una glucemia plasmatica en ayunas confirmatoria.

Aclaraciones:
e La presencia de uno o mas criterios hace el diagnéstico.
e Ante la ausencia de hiperglucemia inequivoca con descompensacién metabdlica
aguda, se debe confirmar mediante la repeticidn de la prueba en dia diferente.
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e El uso de hemoglobina A1C no es recomendado para diagnéstico (13) (E).
6.2.ESTADOS PREVIOS A LA DIABETES

Para redefinir los criterios de diagnéstico de la diabetes mellitus, se hace necesario definir los
grados de estados previos a la diabetes como son alteracion en la glucemia en ayuno (AGA) e
intolerancia a la glucosa (IG) los cuales predicen el desarrollo futuro de la diabetes y ambos
estan asociados a resistencia a la insulina e incremento del riesgo cardiovascular (ver tabla 4).
Diversos estudios han demostrado que el desarrollo de la DM2 puede retardarse por afios si
estas personas son tratadas con modificacion del estilo de vida y eventualmente con farmacos.

Tabla 3. Categorias de Interpretacion de la Prueba de Tolerancia Oral a la Glucosa

Glucosa en ayuno (basal)

Glucosa en plasma a las dos horas
poscarga (PTOG)*

Normal < 100 mg/dI

Normal: <140 mg/dI

Glucemia alterada en ayuno (GAA)
entre 100 mg/dl y 125 mg/dI

Intolerancia a la glucosa entre 140 y 199
mg/dl

Diabetes > 126 mg/dl

Diabetes > 200 mg/dI

*PTOG: Prueba de tolerancia oral a la glucosa
Fuente: ADA 2004

Si la glucemia del ayuno resulta > 100 mg/dl, se debe solicitar al paciente una segunda prueba
para llegar al diagndstico definitivo.

Es importante tener en cuenta el concepto de AGA vy de IG ya que estas pueden preceder al
desarrollo de la diabetes manifiesta y deben ser manejadas con un criterio preventivo.

6.3.EVALUACION INICIAL

La evaluacion inicial del paciente diabético consiste en la realizacion de una historia clinica
completa (enfermedad actual, sintomas, signos) y la practica de examenes de laboratorio
dirigido a la deteccion de las complicaciones crénicas de la diabetes, facilitar el plan terapéutico
y establecer el seguimiento. La consideracion de los elementos detallados en las tablas 5-7
puede ayudar al equipo asistencial.

Ademas, se debe iniciar el programa de informacion, educacion, ejercicio fisico y ensenanza del
auto monitoreo; acompafiado de la evaluacion de la aceptacién de la enfermedad y sus
complicaciones (13). En el mismo sentido, remitir al especialista, si esta indicado para:
evaluacion oftalmologica, planificacion familiar, especialista de pie u otro especialista si esta
indicado.

Tabla 4. Parametros a indagar en la historia clinica del diabético
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Enfermedad actual:

Indagar sintomas relacionados con hiperglucemia, laboratorios en especial los relacionados con
diabetes (ultimas glucemias)

Historia del peso corporal (peso usual, peso actual, peso maximo, pérdida reciente de peso,
magnitud y tiempo de pérdida de peso)

Determinaciones previas de A1c

Patrén de alimentacion y estado nutricional.

Detalles de tratamiento previo, educacion sobre alimentacion y auto monitoreo, actitudes y
creencias acerca de la salud

Tratamiento actual de la diabetes incluyendo farmacos, dieta, resultados de auto monitoreo y su
uso por el paciente.

Historia de actividad fisica

Revisidn por sistemas

Frecuencia y severidad de complicaciones agudas (hipoglucemia, estado hiperosmolar)
Infecciones previas en particular en piel, pies, odontolégica y genitourinarias.

Sintomas y tratamiento de complicaciones crénicas oculares, renales, neuroldgicas, genito
urinarias, gastrointestinales, cardiacas, vascular periférica (extremidades, pies), accidente
cerebro vascular)

Antecedentes

Otras medicaciones que pueden alterar los niveles de glucemia (glucocorticoides, tiazida)
Factores de riesgo para ateroesclerosis: HTA, obesidad, dislipidemia, cigarrillo, historia familiar.
Historia y tratamiento de otras condiciones (endocrinas, trastornos de la ingesta de alimentos)
Antecedentes: familiares de diabetes y enfermedades endocrinas o cardiovasculares; toxicos
(cigarrillo, alcohol); alérgicos (efectos adversos a antidiabéticos orales o insulinas de origen
animal).

Estilo de vida y factores culturales que pueden influir en el control de la diabetes.

Método de planificacion familiar

Tabla 5 Examen fisico enfocado al paciente diabético:

C/3
Procedimiento Inicial meses anual
Medida de peso y talla (determinar IMC). X X X
Perimetro de la cintura. X X
e Toma de la presion arterial (con todos los X X X

criterios de calidad).
e Hacer fondo de ojo con pupila dilatada por

oftalmélogo. X X
e Examen de la cavidad oral y valoracion

odontoldgica si fuese necesario. X X
e Exploracion cardiaca (buscar signos de

cardiopatia). X X
e Examen del abdomen (descartar

hepatomegalia). X X X
e Evaluacion de pulsos por palpacion y X X

auscultacion
e Exploracion de pies (inspeccion, vibracion, X X X

monofilamento).
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C/3
Procedimiento Inicial meses anual
e Exploracion de la piel (xerosis y sitios de X X
aplicacion de la insulina).
Exploracién neurolégica. X X
Buscar signos de enfermedades que pueden X X
causar diabetes secundaria (por Ej.:
hemocromatosis, enfermedad pancreatica).

Tabla 6. Examenes de laboratorio

Procedimiento Inicial e anual
meses
Glucemia en ayunas X X
A1C X
Perfil lipidico* X
Parcial de orina completo (analizar presencia
de cetonuria, proteinuria y sedimento)** X
e Determinacion de microalbuminuria (relacion
microalbuminuria/creatinuria en primera orina
de la manana).
Creatinina séricat
Electrocardiograma en mayores de 45 afios
(ECG).

X XXX

*Colesterol total, colesterol HDL, triglicéridos y colesterol LDL). El colesterol LDL se puede calcular de acuerdo a la formula de
Friedewald: LDL= colesterol — (triglicéridos /5 +HDL). Si triglicéridos son < 400 mg/dl).

**Si la proteinuria en el parcial de orina es negativa, realizar microalbuminuria.

1 Calcular tasa de filtracién glomerular con la formula Cockcroft and Gault (ver nefropatia diabética)

6.4. TRATAMIENTO

El tratamiento inicial de todo paciente diabético esta dirigido a la obtencidon de un 6ptimo nivel
educativo que le permita tener los conocimientos necesarios para poder llevar a cabo un buen
control metabdlico de la enfermedad dirigido a la prevencién de las complicaciones agudas y
cronicas dentro de los mejores parametros de calidad de vida posible.

El paciente diabético debe recibir cuidado por un equipo constituido por médico, enfermera,
nutricionista y otros profesionales como psicélogo que tengan experticia e interés especial en
diabetes. Ademas es esencial que el paciente asuma un papel activo en su cuidado. El plan
debe ser acordado entre el paciente, la familia, el médico y los otros miembros del equipo de
salud; para instaurarlo debe ser considerada la edad, las condiciones de trabajo y cronograma
de estudio o trabajo, actividad fisica, patrones de alimentacion, situacion social, factores
culturales y presencia de complicaciones de la diabetes o de otra patologia asociada.
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Siempre debe partir de cambios en el estilo de vida: la adquisicion de habitos alimentarios
adecuados que le permitan disminuir peso, cuando haya sobrepeso u obesidad, o mantenerlo,
cuando este sea normal, y por otra parte, el incremento de la actividad fisica® con los beneficios
que esto conlleva, son dos de los pilares fundamentales en que se basa el tratamiento de la
diabetes. El tratamiento de la diabetes tiene como pilar fundamental la modificacion de estilos
de vida, especialmente los relacionados con habitos alimentarios y actividad fisica, sobre ellos
se apoya no solo la meta de reduccién de peso sino la prevencion de otros factores de riesgo,
especialmente los relacionados con enfermedad cardiovascular.

En la actualidad el tratamiento de DM2 tiene unas metas de control metabdlico muy claras y
estrictas, tendientes a evitar el desarrollo de complicaciones micro y macroangiopaticas. La
terapia farmacolégica debe incluir los antidiabéticos orales (ADO) o insulina para el control de la
glucemia, ademas los farmacos para el control de patologias asociadas como la HTA,
enfermedad coronaria, dislipidemia y obesidad.

6.4.1. METAS METABOLICAS

Todo paciente diabético debe tener una glucemia basal 70 — 140 mg/dl, ideal alrededor de 100
mg/dl (sin importar el método de medicidon) para mantener A1C menor de 7%. La glucemia
postprandial (2 horas después de la ingesta habitual) debe ser menor de 180 mg/dl e ideal
alrededor de 140 mg/dl. El nivel normal deseable de A1C es menor a 6% y para lograrlo las
metas son mas estrictas, glucemia basal menor de 100 mg/dl y glucemia postprandial menor de
140mg/dl, lo que requiere un automonitoreo y tratamiento farmacolégico mas estricto. Lo
anterior se alcanza con educacion al paciente y su familia.

En la tabla 7 se presentan las metas que debe alcanzar un paciente con DM2 de acuerdo a la
ADA y IDF (19-23).

Recomendaciones para el establecimiento de los objetivos (1):

e La A1C es el blanco primario para el control de la glucemia

e Los objetivos deben ser individualizados

e Algunos grupos como personas en edad avanzada pueden requerir consideraciones
especiales (nifios, mujer embarazada, adultos mayores).

e Pueden estar indicados objetivos menos intensos con la glucemia en pacientes con
hipoglucemia severa o frecuente

e Los objetivos mas intensivos con la glucemia pueden reducir los riesgos de
complicaciones microvasculares pero requieren auto monitoreo estricto

e La glucosa posprandial debe ser objetivo cuando no se alcanzan los niveles de A1C a
pesar de mantener los objetivos de la glucosa en ayunas.

Tabla 8. Criterios de control metabdlico
| PARAMETRO [ META |

2 Se considera como ejercicio toda actividad fisica regular que se realice el mayor nimero de dias minimo tres veces
por semana y que produzca un mayor consumo de calorias. El ejercicio debe ser aerdbico (caminar, nadar, trotar,
etc) de intensidad moderada y de duracién igual o mayor a 30 minutos).
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PARAMETRO META
Glucemia capilar preprandial  90-130 mg/dI
CONTROL GLUCEMICO Glucemia capilar postprandial < 180 mg/dl
Glucemia basal 70-100 mg/dl
Glucemia postprandial 100-180 mg/dl
A1C <7,0%*

Colesterol LDL < 100 mg/dI
Colesterol LDL con evento cardiovascular <70
mg/dl
Colesterol HDL hombre > 40 mg/dl
Colesterol HDL mujeres > 50 mg/dI
Triglicéridos < 150 mg/dl
Colesterol no-HDL * <130 mg/dI

- < 130/80 mmHg sin microalbuminuria
PRESION ARTERIAL <125/75 mmHg con microalbuminuria
Microalbuminuria < 30 mg/g
(mg albumina/g creatinina)

LIPIDOS

Pérdida gradual y sostenida inicial del 5-10% de

IMC peso hasta alcanzar IMC 18,5 — 24,9 Kg/m?
Cintura hombres <90 cm
Cintura mujeres <£80cm

*Colesterol no-HDL debe estar hasta 30 mg/dl por encima del colesterol LDL.
Fuente: ADA, IDF, NCEP Report (19-24). *A1C < 6.5 % para la OMS y la IDF

En grupos especiales (mayores de 65 afos, pacientes con complicaciones cronicas avanzadas
de la enfermedad o con enfermedades sistémicas cronicas asociadas) valorar riesgo/beneficio
de las metas de glucemia y A1C. Si se trata de alcanzar la meta optima y se aumenta el riesgo
de hipoglucemia, por tanto se deben considerar metas diferentes que no ideales pero
admisibles (A1C entre 7-8%) para brindar el mejor margen de seguridad y el mayor bienestar
posible

6.4.2. CONTROL DE LA GLUCEMIA
AUTOMONITOREO

El automonitoreo se efectia por medio de la mediciéon de la glucemia capilar (glucometria)
realizada con glucémetro, por tal motivo debe tenerse disponibilidad del glucometro, las tirillas y
realizar educacién al paciente. Este permite al paciente evaluar su respuesta individual, saber si
las metas de glucemia estan siendo alcanzadas, puede ser Util para: prevenir hipoglucemia,
ajustar la medicacion, la dieta y la actividad fisica.

La frecuencia y horario debe ser organizada de acuerdo a las necesidades y metas de cada
paciente. El auto monitoreo diario es importante para pacientes tratados con insulina para
prevenir hipoglucemia asintomatica e hiperglucemia. La frecuencia y horario de auto control en
pacientes con DM2 tratados con ADO no es conocida pero debe ser suficiente para alcanzar las
metas de glucemia, en caso de recibir insulina se debe hacer mas frecuente. Cuando se
modifica la terapia en DM2 debe ser hecha mas frecuente que lo usual. Para lo cual debe
educarse al paciente a usar los resultados para modificar la ingesta, la terapia farmacoldgica y
el gjercicio.
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El auto monitoreo es parte integral de las estrategia de tratamiento (A). Debe ser hecho 3 0 mas
veces cada dia para pacientes que usen multiples dosis de insulina (A). Util en pacientes en
tratamiento con antidiabéticos orales (E). Puede ser apropiado para alcanzar la meta de
glucosa posprandial (E). Es necesaria la educaciéon al paciente, la evaluacion rutinaria de la
técnica y la habilidad para usar los datos y ajustar la terapia (E).

HEMOGLOBINA GLICOSILADA A1C

Establece el valor promedio de la glucemia del paciente durante los dos o tres meses previos
para asi evaluar la eficacia del tratamiento, debe determinarse en todos los pacientes con
diabetes, para documentar el grado de control de la glucemia en la evaluacién inicial y luego
para el seguimiento aproximadamente cada tres meses con el fin de determinar si se han
alcanzado las metas del control metabdlico. Para cada caso clinico en particular se solicita la
A1c segun la condicién clinica, el tratamiento especifico y el criterio clinico. En la tabla 8 se
presenta la correlacion entre la A1C y la glucemia promedio reportada de acuerdo al DCCT
(25).

Tabla 8. Correlacién entre el nivel de A1C y glucemia durante 2-3 meses

A1C% Glucemia promedio mg/dl
6 135
7 170
8 205
9 240
10 275
11 310

Fuente: Rohlfing CL, Wiedmeyer HM, Little RR, England JD, Tennill A, Goldstein DE (25).

METAS DE LA GLUCEMIA

El control de la glucemia es fundamental para disminuir el desarrollo de retinopatia, nefropatia,
y neuropatia de acuerdo al DCCT y al UKPDS (19,21). Ajustar el plan de tratamiento para
alcanzar una glucemia normal o cerca de lo normal con una A1C < 7% (B).

Metas mas estrictas, como A1C < 6% puede ser considerada en pacientes individuales y en
embarazo (B). Una A1C baja esta asociada con menor riesgo de IAM y muerte cardiovascular
(B). Metas de tratamiento menos estrictas pueden ser apropiadas para pacientes con historia de
hipoglucemia severa, pacientes con expectativa de vida limitada, mayores 65 afios y en
personas con patologias asociadas. (E).

6.4.3. NUTRICION

La nutricibn es componente integral del tratamiento, cada paciente debe recibir terapia
individualizada para alcanzar las metas, preferiblemente indicada por un especialista en
nutricion con experiencia en diabetes o un nutricionista. Comprende la evaluacion del estado
nutricional, el tratamiento dietético individualizado y participaciéon en educacion en diabetes. El
primer componente esta orientado a detectar deficiencias nutricionales existentes e identificar
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los factores de riesgo para enfermedades cronicas y los habitos alimentarios que requieren ser
modificados.

Los objetivos aplicables a todos los pacientes son:

e Alcanzar y mantener los objetivos metabdlicos incluyendo los niveles de glucosa y A1C,
colesterol LDL,; colesterol HDL, triglicéridos, presion arterial y peso corporal.

e Prevenir y tratar las complicaciones cronicas y las enfermedades asociadas a la diabetes,
adecuar la dieta y el estilo de vida para la prevenciéon y tratamiento de la obesidad, la
dislipidemia, la enfermedad cardiovascular, la HTA y la neuropatia.

e Mejorar el estado de salud por medio de la ingesta de alimentos saludables y actividad
fisica.

e Adecuar la dieta teniendo en cuenta las preferencias individuales y culturales de cada
paciente, las condiciones econémicas, asi como, el estilo de vida, respetando en todo
momento los deseos individuales y la voluntad de cambio.

Las personas con diabetes deben recibir un tratamiento nutricional individualizado,
preferiblemente dado por un especialista en nutricion con experiencia en diabetes o un
nutricionista (B).

Tanto la cantidad (gramos) como el tipo de carbohidrato influye en los niveles de glucemia. El
monitoreo de los gramos de carbohidrato y el intercambio son una estrategia clave para
alcanzar el control de la glucosa. El uso del indice glucémico puede llevar a proveer un
beneficio adicional (B). Dietas bajas en carbohidratos (por debajo de 130 gr./dia) no son
recomendadas (E). (26).

La pérdida de peso es recomendada para toda persona que tenga diabetes o esté en riesgo de
desarrollarla, la meta de reduccion de peso inicialmente es del 5-10% hasta llegar gradualmente
a un IMC < 25 Kg/m? (E). El enfoque primario para alcanzar la pérdida de peso es cambio
terapéutico del estilo de vida que incluye reduccion de la ingesta caldrica y ejercicio. La
reduccion moderada de 500-1000 Kcal/dia resultara en una pérdida progresiva de peso de 1-2
Ib/semana (E).

En términos generales la alimentacion del diabético sigue los lineamientos sobre alimentacién
saludable, sin embargo, las recomendaciones actuales establecen la conveniencia de una
prescripcion dietética individualizada.

Tabla 9. Lineamientos sobre alimentacién saludable®
Nutriente | Recomendacién

3 Adaptado de: American Diabetes Association. Nutrition Principles and Recommendations in Diabetes. Diabetes Care. 2004; 27
(supp 1):s36-s46 (27)

National Nutrition Committee, Canadian Diabetes Association. Guidelines for the Nutritional Management of Diabetes Mellitus in the
new Millennium. Canadian Journal of Diabetes Care. 2004; 23(3):56-69 (28).

Diabetes and Nutrition Study Group (DNSG) of the European Association for the Study of Diabetes (EASD). Evidence- based
nutritional approaches to treatment and prevention of diabetes mellitus. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2004; 14:373-394 (29).
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Tabla 9. Lineamientos sobre alimentacién saludable®
Nutriente Recomendacién

De acuerdo al estado nutricional, caracteristicas individuales y metas de
Calorias control metabdlico: . ]

Para peso dentro de rangos aceptados: 25 a 40 kilocalorias/Kg

Sobrepeso y obesidad: reduccién de 500 a 1000 kilocalorias/dia
Proteinas 10 a 20% de la ingesta recomendada de calorias
Carbohidratos 50 a 60% de la ingesta recomendada de calorias
Grasas 30% a 35% de la ingesta recomendada de calorias
Fibra 20 a 35 g/dia

La consejeria en nutricidn tiene cuatro componentes: valoracion; identificacion de problemas de
tipo nutricional; integracion de la terapia nutricional con el tratamiento global e implementacion
del entrenamiento para el autocontrol y monitoreo y evaluacion de resultados (30).

6.4.4. ACTIVIDAD FiSICA Y EJERCICIO*

Las revisiones técnicas de la ADA sobre ejercicio en pacientes con diabetes han concluido el
valor del ejercicio regular para mejorar el control de la glucemia, reducir los factores de riesgo
cardiovascular, contribuir a la reduccién de peso y mejorar la sensacion de bienestar; asimismo
el ejercicio puede prevenir el desarrollo de diabetes en individuos con alto riesgo.

La actividad fisica previene y ayuda al tratamiento de factores de riesgo para enfermedad
cardiovascular, incluye manejo de presion arterial, resistencia a la insulina, hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia y obesidad. La magnitud del efecto del ejercicio esta influenciado por las
caracteristicas de este, variacion individual y la disminucion de peso que esta produzca. En
pacientes con DM2 se ha reportado una disminucién 0,5-1% en A1C con el ejercicio. La
actividad fisica es importante junto con la dieta para disminuir y mantener la perdida de peso
(31).

Antes de iniciar un programa de actividad fisica, el paciente diabético debe tener una evaluacién
meédica detallada para complicaciones macro y microvasculares que puedan empeorar con la
actividad fisica, el hallazgo de complicaciones permiten individualizar el plan de actividad fisica
que minimice el riesgo del paciente.

Los pacientes diabéticos que no presenten complicaciones y que muestren un adecuado control
de la glucemia pueden realizar todos los niveles de actividad fisica, desde actividades de ocio,
practica recreativa o profesional competitiva de deportes. Es importante realizar ajustes al
régimen terapéutico de insulina y nutricion para garantizar una participacion segura.

* Se define como actividad fisica a cualquier movimiento del cuerpo producido por la musculatura esquelética y que
resulta en un gasto de energia por encima del gasto energético en reposo. A su vez el ejercicio es una actividad
fisica planeada, estructurada repetitiva y con el objetivo de mantener el estado fisico. El estado fisico se relaciona
con la reserva cardiorrespiratoria, fuerza muscular, composicion corporal y flexibilidad.
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Un programa de actividad fisica y ejercicio regular adaptado a la presencia de complicaciones,
es recomendado para todos los pacientes con diabetes (B).

6.4.5. EVALUACION Y CUIDADO PSICOSOCIAL

El estado social y psicolégico puede impactar la adherencia al tratamiento, en el mismo sentido
los conflictos o el apoyo familiar influyen. Por lo tanto, la evaluacion preliminar psicolégica y
social debe ser incluida como parte del tratamiento de la diabetes (E).

La evaluacion sicolégica debe incluir actitudes frente a la enfermedad, expectativas del
tratamiento médico y resultados, alteracion del estilo de vida, fuentes de financiacion e historia
psiquiatrica (E). Se debe investigar problemas como depresion, desérdenes alimentarios,
alteracion cognitiva que son necesarios cuando la adherencia al tratamiento médico es pobre

(E).
6.4.6. EDUCACION

El proceso educativo del paciente diabético y su familia implica una labor continuada que debe
realizar no sélo el médico, sino todo el personal del equipo de salud. Este facilita alcanzar las
metas del control metabdlico para prevenir o retardar el desarrollo de las complicaciones
cronicas; ademas permite que la persona con DM2 se comprometa con su tratamiento para
alcanzar las metas. Actualmente el paciente diabético debe ser activo en la atencién de su
salud, apoyado en el equipo de salud, para alcanzar las metas del tratamiento y lograr frenar el
desarrollo de las complicaciones (32).

La educacion debe ser realizada por personal capacitado, por lo cual es necesario formar
educadores en el campo de la DM2. EI médico es y debe ser un educador. En la educacion
del paciente con diabetes se distinguen tres elementos fundamentales: educador, educandos
(paciente y familia) y proceso educativo (33).

Segun la IDF para hacer una prevencion efectiva para la enfermedad cardiovascular es
necesario incluir lo siguientes componentes: prevencién primaria preferiblemente integrada en
programas; prevencion secundaria de las complicaciones de la diabetes por medio de un
cuidado 6ptimo; tratamiento intensivo que incluya todos los factores de riesgo y anormalidades
metabdlicas, es decir no solo la hiperglucemia; proveer los medicamentos y los tratamientos de
revascularizacién para reducir las muertes y la discapacidad de personas diabéticas que hayan
desarrollado enfermedad cardio vascular; disefio cuidadoso de los sistemas de cuidado de la
salud que aseguren flexibilidad y provean facilidades para el tratamiento del riesgo de
enfermedad cardiovascular (34).

6.4.7. TERAPIA FARMACOLOGICA

Se debe iniciar tratamiento e ir valorando las metas e ir ajustando el tratamiento si no se
controla en forma adecuada el paciente. Actualmente se considera emplear las dosis
clinicamente util de cada medicamento (50% de la dosis maxima) para disminuir reacciones
adversas. Se pueden indicar antidiabéticos orales o insulina, cuando con el plan de
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alimentacion, actividad fisica y una adecuada educacién no se alcanzan los objetivos del control
metabdlico fijados en cada paciente.

Los antidiabéticos orales se dividen en secretagogos (sulfonilureas y meglitinidas),
sensibilizantes a la insulina (biguanidas y tiazolidinedionas) e inhibidores de la o glucosidasa
(35-37). El inicio de la terapia farmacolégica y la eleccion del farmaco se fundamentan en las
caracteristicas clinicas del paciente, grado de sobrepeso, nivel de glucemia y estabilidad clinica
(32) (ver tablas 11y 12).

¢ Paciente en sobrepeso u obesidad.

Es muy frecuente que los pacientes con DM2 presenten sobrepeso u obesidad franca (60%),
sin evidencias clinicas de descompensacion. Como primera medida terapéutica se indica dieta y
un programa de ejercicio para reducir del 5-10% del peso, como meta final es alcanzar el IMC
normal. En este grupo de pacientes se establecera un plan alimenticio durante tres meses con
controles periddicos antes de agregar farmacos.

De no alcanzarse un adecuado control metabdlico, a pesar de la reduccion de peso, en un lapso
de 1-3 meses, se indicara un farmaco sensibilizante a la insulina, metformina. En caso de no
lograrse los objetivos propuestos en cuanto al nivel de glucemia y de A1C debera revisarse el
cumplimiento de la dieta y agregar sulfonilurea, ademas un hipolipemiante en el caso de
dislipidemia.

¢ Paciente con pérdida de peso:

Al paciente obeso con DM2 que consulta con pérdida acelerada de peso y/o aumento
significativo de glucemia, pero clinicamente estable (sin signos de descompensacion:
deshidratacion, hipovolemia, etc), se le debera indicar dieta y sulfonilurea. De no obtenerse
respuesta clinica y de laboratorio aceptables en uno o dos meses, se agrega biguanidas. En
caso de fracaso de este esquema terapéutico se indica insulinoterapia.

¢ Paciente con peso normal:
En el paciente con diabetes tipo 2 y peso normal habitual se distinguen tres situaciones:

e Los que presentan glucemias inferiores a 250 mg/% en ayunas, se indicara plan de
alimentacion isocalérico y fraccionado y ejercicio fisico; si no responde se utilizaran primero
sulfonilurea o metformina

e Los que presentan glucemias superiores a 250 mg/% y cetosis (clinicamente inestable), se
indica plan alimentario asociado a insulina por espacio de uno a tres meses. Una vez
compensado se puede considerar la suspension total o parcial de la insulina (terapia mixta).

e Los que glucemias superiores a 250 mg/% y/o HbA1c mayores a 10 % pero sin cetosis
(clinicamente estable) se trataran desde el inicio del tratamiento con plan alimentario mas
insulina o sulfonilurea asociada a dosis nocturna de insulina.
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Tabla 10. Hipoglucemiantes secretagogos de insulina*

Fa Rango de dosis Tomas diarias Vida media
armaco . .
mg/dia ndmero (horas)
Sulfonilureas*
2.5-15 1-3
Glibenclamida™* : antes de las 10

dosis maxima 20

comidas
Gliclazida 80-160 1-2 4-7
1
. . inmediatamente
Glimepirida 1-8 . A 9
antes de ingerir
alimento
No sulfonilurea
1-3
Repaglinida 1-4 15 min antes de 1

cada comida

* Las sulfonilureas de primera generacion (clorpropamida) no se indican actualmente
** Disponible en POS
Modificado de: Levovitz HE. Insulin secretagogues: Sulfonylureas, repaglinide, and nateglinide (22,23). (Recomendaciones A).

Tabla 11. Usos clinicos de la metformina*
Como monoterapia o en combinacién con otro agente o con insulina en DM2

Indicaciones cuando el paciente esta con inadecuado control a pesar de dieta, ejercicio y
educacion
Iniciar 500-850 mg/dia con desayuno o comida principal, Ingerir con las
Forma de uso comidas, incrementar la dosis lentamente.

Dosis maxima 2550 mg/dia

Falla renal y hepatica

Insuficiencia cardiaca o respiratoria

Hipoperfusion o hipoxemia

Infeccion severa

Abuso del alcohol

Antecedente de lacto acidosis

Descontinuar para aplicar medios de contraste o cirugia programada
Embarazo

Precaucion Monitorear creatinemia

Modificado de: Bailey C. Metformin. In: Lebovitz, HL. Editor. Therapy For Diabetes Mellitus and Related Disorders. Fourth Edition.

USA: American Diabetes Association; 2004. p. 176-91.
(38,39). (Recomendacion A)

Contraindicaciones

La metformina esta indicada como monoterapia o en combinacién con otro agente o con
insulina cuando el paciente esta con inadecuado control a pesar de dieta, ejercicio y educacion
(38,39) (A). Las sulfonilureas estan indicadas asociadas a metformina si el indice de masa
corporal es <27 como farmacos de primera eleccioén (36,37) (A).

La acarbosa, inhibidor de la o glucosidasa, esta indicada asociada a otros agentes orales o
insulina en pacientes con glucosa basal normal pero con hiperglucemia posprandial, alternativa
de terapia oral si estan contraindicadas sulfonilureas o biguanidas (40) (A).
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Las tiazolidinedionas no deben remplazar a sulfonilureas o metformina como monoterapia
porque no han mostrado ser mas efectivas. Se asocian a sulfonilureas, metformina o insulina
(41) (A).

Preferir glicazida o glimepirida en pacientes mayores de 65 afios (E). La glibenclamida esta
contraindicada en insuficiencia renal (32).

6.4.8. TERAPIA CON INSULINA

Los esquemas de tratamiento en DM2 se han renovado a partir de los afios 90, los protocolos
proponen esquemas combinados de 2 o 3 medicamentos antes de iniciar insulina, pero
actualmente se debe analizar cada paciente en particular para ver la posibilidad de usar insulina
mas tempranamente si la dieta, el ejercicio y la terapéutica oral no logra controlar las metas del
control glucémico. Es necesario precisar como y cuando iniciar insulina en un paciente que llega
a ser insulino requiriente para lo cual se deben precisar las metas, la estabilidad del paciente y
adherencia.

En el caso del paciente clinicamente estable que no alcanza las metas con farmacos orales, sin
tendencia a cetosis, con glucemias basales de 126-200 mg/dl, se le puede continuar con los
antidiabéticos orales adicionando una dosis nocturna de insulina basal, al momento de ir a
dormir, con insulina de accion larga o intermedia y adecuando las dosis del tratamiento oral. La
dosis requerida es usualmente de 0.3-.04 unidades/Kg/dia, pero puede iniciarse con 10
unidades e ir incrementando la dosis cada semana basadas en los controles de la glucemia
basal. Esta insulina basal sirve de suplemento a la secrecién endogena de insulina. Asi,
algunos pacientes requeriran terapia combinada, manteniendo los antidiabéticos orales y con
dosis basal de insulina nocturna.

Si no se logra la meta propuesta, se indica la insulinoterapia basal, que consiste en dosis
nocturna y si el paciente requiere terapia intensiva u optimizada se puede indicar insulina
regular o analogos de accién corta en bolos preprandiales; se ha reportado que en DM2 no hay
diferencia significativa en la disminucién de la A1c al comprar la insulina regular con analogos
de accion corta. En caso de necesitar el paciente este esquema de insulina optimizada debe
ser remitido al especialista (ver tablas 12 y 13) (42,43).

TIPOS DE INSULINA

Segun su velocidad de absorcion y tiempos de accion las insulinas se clasifican en rapidas e
intermedias. Con el advenimiento de los analogos se ha agregado la denominacion de accion
rapida o de accion prolongada (44).

Insulina rapida, corriente o regular: es una solucion cristalina, con pH neutro. De uso
habitual por via subcutanea y endovenosa.

Insulinas analogas de accion rapida: son analogos de la insulina. Se administran
habitualmente por via subcutanea. Su accion ultracorta se debe a la capacidad de
disociarse rapidamente en mondmeros en el tejido celular subcutaneo. En el mercado
se dispone de lispro, glulisina, aspart; estas dos ultimas no disponibles en Colombia.
Insulinas de accién intermedia: es una suspension de insulina, zinc y protamina
(NPH), de aspecto lechoso, con aplicacion exclusiva subcutanea.
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Insulinas analogas de accion prolongada: insulina glargina y detemir. Su punto
isoeléctrico es a pH acido, lo cual aumenta su precipitacion en el sitio de la inyeccién,
retardando su liberacién. Actualmente se encuentra en estudio detemir, la cual tiene

mayor afinidad por la albumina sérica lo cual favorece su accién prolongada.
Insulinas pre-mezcladas: con dificultad en su dosificacion.

Tabla 12. Tipos de insulina

. . . - Pico de Duracién
Tipo de insulina Inicio .
accion del efecto
Insulinas analogas de accion rapida
Insulina Lispro 5-15 min 30-90 min 3 —5 horas
Insulina Glulisina** 5-15 min 30-90 min 3 — 5 horas
Insulina Aspartato 5-15 min 30-90 min 3 —5 horas
Insulinas de accién corta
. o . 30-60
Insulina cristalina o regular (1V) min 2-3 horas 5-8 horas
Insulinas de accién intermedia
Insulina NPH* 2-4 horas 4-10 10-16
horas horas
Insulinas analogas de accion prolongada
Insulina Glargina 2-4 horas Sin pico ﬁ0_24
oras
Insulina Detemir** 2-4 horas 6-14 16-20
horas horas
Insulinas mezcladas
Insulina 70/30 (NPH 70%, 30-60 10-16
. Dual
regular 30% min horas

* Disponible en el POS ** Pendiente aprobacion por FDA
Skyler J. Insulin Treatment. In: Lebovitz, HL. Editor. Therapy For Diabetes Mellitus and Related Disorders. Fourth Edition. USA:
American Diabetes Association; 2004. p. 207-23 (42).

TABLA 13. Indicaciones de terapia con insulina
Diabetes mellitus tipo 2 en situaciones especiales
Permanente: ins ulina combinada con antidiabéticos orales o sola optimizada)

e Cuando no se alcanzan las metas con antidiabéticos orales y/o cuando paciente este
perdiendo peso o con tendencia a la cetosis

o Enfermedad hepatica o renal que impidan el uso de metformina o sulfonilureas.

e Cuando no se logra alcanzar las metas deseadas con tratamiento de antidiabéticos orales,
agregar insulina basal (dosis nocturna de insulina de accion intermedia o insulinas
analogas de accion prolongada) antes de iniciar terapia intensiva u optimizada.

Temporal

e Complicaciones agudas intercurrentes con descompensacion aguda (deshidratacion,
compromiso hemodinamica, cetonuria, infecciones, estado hiperosmolar no cetdsico).

e Indicacion de cirugia, si no se logra el control glucémico con el plan de alimentacion
ejercicio.

e  Glucotoxidad por (glucemia 2250 mg/dl)
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6.5.PREVENCION Y TRATAMIENTO DE FACTORES RIESGO PARA
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Aqui se plantea el diagnéstico y tratamiento de los factores de riesgo asociados a DM2 como la
HTA, dislipidemia, consumo de cigarrillo, enfermedad coronaria, los cuales deben ser
diagnosticados y controlados.

6.5.1. ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Es la principal causa de mortalidad de los individuos con diabetes, de morbilidad y costo
econdémico directo e indirecto. La DM2 es un factor de riesgo independiente para enfermedad
macrovascular y las enfermedades usualmente asociada a ésta como la HTA y la dislipidemia
también son factores de riesgo.

6.5.1.1. HIPERTENSION ARTERIAL EN EL PACIENTE DIABETICO

La HTA afecta cerca del 20% de la poblaciéon general pero este porcentaje se incrementa en
pacientes diabéticos al 50% aproximadamente. Es causa de comorbilidad en DM, afecta la
mayoria de pacientes con diabetes, ademas es factor de riesgo mayor para enfermedad
cardiovascular y complicaciones microvasculares como retinopatia y neuropatia. En DM1 es
frecuentemente resultado de nefropatia y en DM2 puede estar presente como parte del
sindrome metabdlico

El reducir la presion arterial por debajo de 130/80 mmHg en pacientes diabéticos, disminuye los
eventos cardiovasculares, enfermedad cerebro vascular y neuropatia. Por tanto, la meta para
presién arterial es < 130/80 mm Hg. La coincidencia de HTA y DM multiplica el riesgo
morbilidad, mortalidad y discapacidad de manera exponencial. Se debe recordar que la
diabetes se constituye en un factor de riesgo independiente de enfermedad cardiovascular (20).

El tratamiento de la HTA en el paciente diabético considera las medidas no farmacolégicas de
cualquier hipertenso: reduccion de peso, moderar el consumo de alcohol, evitar el
sedentarismo, abandonar el tabaquismo, restringir la sal a menos de 3 gramos dia, disminuir
los lipidos en la dieta

Deteccion y diagnéstico: la presion arterial debe ser medida en cada visita médica a todo
paciente diabético. En caso de encontrar presion arterial sistdlica = 130 mmHg o presion
diastélica = 80 mmHg es necesario confirmar estas cifras en un dia diferente (C).

Metas: Los pacientes diabéticos deben recibir tratamiento para que la presion arterial sistélica
sea < 130 mmHg (C) y para que la presion arterial diastolica sea < 80 mmHg (B).

Tratamiento
e Pacientes con PAS = 140 mmHg o PAD = 90 mmHg deben recibir tratamiento
farmacoldgico ademas de informacion terapéutica para modificar el estilo de vida (A).
e Terapia multiple con dos o mas farmacos es generalmente requerida para alcanzar la
meta de la presion arterial (B).
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e Pacientes con una PAS de 130-139 mm Hg o con PAD de 80-89 mm Hg deben iniciar
como tratamiento Unico cambios en el estilo de vida por un maximo de 3 meses v,
entonces, si la meta no es alcanzada, debe recibir tratamiento farmacolégico (E).

e La terapia inicial debe ser con una clase de farmacos que han demostrado reducir
eventos cardiovasculares en diabetes como: inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (I-ECA), antagonistas de receptores de angiotensina (ARA), B-
bloqueadores, diuréticos tiazidicos y bloqueadores de canales de calcio (BCC) (A).

e Todos los pacientes diabéticos con HTA deben ser tratados con un régimen que incluya
I-ECA o ARA. Si una clase no es tolerada debe ser sustituida por la otra. Si se necesita
alcanzar la meta de presion arterial una tiazida puede ser adicionada (E).

e Si un I-ECA, ARA o0 un diurético es usado se debe monitorear la funcién renal y los
niveles de potasio sérico (E).

e En pacientes con DM2, HTA y microalbuminuria, los I-ECA o ARA han mostrado que
retardan la progresion a macroalbuminuria (A).

e En pacientes con DM2, HTA y macroalbuminuria e insuficiencia renal los ARA han
mostrado que retardan la progresion de la nefropatia (A).

e En pacientes embarazadas con DM e HTA cronica las metas para la presion arterial de
110-129/65-79 mm Hg son sugestivas para la salud materna y minimizar el dafio fetal.
Los I-ECA o ARA estan contraindicados en el embarazo (E).

e En el adulto mayor la presiéon arterial debe se reducida gradualmente para evitar
complicaciones (E).

e Los pacientes que no alcancen las metas de presion arterial a pesar de multiples
farmacos deben ser remitidos a especialista en hipertension (internista, cardiélogo,
nefrélogo) (E).

e Medicién ortostatica de la presién arterial debe ser realizada en pacientes diabéticos e
hipertenso cuando la condicion clinica lo indique (E).

6.5.1.2. DISLIPIDEMIAS EN EL PACIENTE DIABETICO

Los pacientes diabéticos tienen un aumento en la prevalencia de las anormalidades de los
lipidos que contribuyen a incrementar la causa de enfermedad cardiovascular. la meta es
reducir los niveles de colesterol LDL; aumentar el colesterol HDL y disminuir los triglicéridos
para reducir la enfermedad macrovascular. La anormalidad mas comun del metabolismo de los
lipidos en el paciente diabético es la hipertrigliceridemia con colesterol HDL bajo y LDL
pequenas y densas con gran poder aterogénico (22,23).

El tratamiento de la dislipidemia en el paciente diabético es de especial importancia ya que
potencia el riesgo cardiovascular de por si aumentado. Las metas a obtener en el perfil lipidico
son mucho mas estrictas que en el paciente no diabético. Por considerarse la diabetes como un
factor de riesgo adicional para el desarrollo de enfermedad cardiovascular la meta a obtener en
el perfil lipidico del paciente diabético es mucho mas estricta que en los pacientes no diabéticos
y esta en los rangos de prevencion secundaria, por lo cual todos los diabéticos deben mantener
un perfil lipidico cercano a lo normal y cuando un diabético haya tenido evento cardiovascular la
meta del colesterol LDL es de 70 mg/dl (22).

Tratamiento
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Medidas no farmacoldgicas

Las recomendaciones alimentarias son el pilar fundamental en el tratamiento de las
dislipidemias y con ellas se obtienen reducciones globales que oscilan entre el 8 % y el 15 % de
los niveles totales de colesterol. Es importante recordar, que aun en ausencia de pérdida de
peso, se pueden mejorar el nivel de triglicéridos y colesterol total por cambios en la dieta.

La dieta debe ser dirigida por un experto en nutricion o nutricionista, en coordinacién con el
meédico especialista encargado del cuidado del paciente (22). En pacientes diabéticos con
dislipidemias la distribucion recomendada de nutrientes es la siguiente:

Tabla 14. Distribucidon de nutrientes en la dieta terapéutica para el
tratamiento de las dislipidemias®

Nutriente Porcentaje Ingesta recomendada de calorias
Grasa saturada Menos del 7%

Grasa poliinsaturada Hasta 10 %

Monoinsaturada Hasta el 20%

Total de grasa 25-35 %

Carbohidratos* 50-60%

Fibra 20-30 g/dia

Proteinas Aproximadamente 15%

Colesterol Menos de 200 g/dia

*La ingesta de carbohidratos debe ser predominante de alimentos ricos en carbohidratos
complejos incluyendo granos enteros, frutas y vegetales. La ingesta diaria de energia debe
acompanarse de actividad fisica o ejercicio: Mantener un balance entre la ingesta y el gasto de
energia para mantener el peso deseado y evitar la ganancia de peso.

Si el paciente presenta hipertrigliceridemia ajustar la ingesta de carbohidratos al 50% de la
cantidad recomendada de calorias. Si hay hipertrigliceridemia el primer paso es aumentar la
actividad fisica (el ejercicio aerébico ha probado tener un efecto favorable sobre la disminucion
de los triglicéridos y el aumento de las colesterol HDL) y reducir el peso mediante la restriccion
caldrica balanceada en el paciente obeso evitando el consumo de alcohol.

Manejo Farmacolégico

Esta indicado cuando el paciente presenta respuesta insuficiente a los cambios del estilo de
vida y no se controla la dislipidemia.

La reduccion del LDL debe ser la prioridad central. En hipercolesterolemia aislada la primera
eleccion son las estatinas (inhibidores de la hidroxi-metil glutaril CoA reductasa) que inhiben la
sintesis enddégena de colesterol. Otros farmacos que reducen el colesterol LDL incluyen las
resinas de intercambio i6nico como la colestiramina, el acido nicotinico y el ezetimibe (22,23).
Cada uno de estos medicamentos tiene mecanismo de accion diferente y brindan la oportunidad

* Modificado de Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults: Executive Summary of
The Third Report of The National Cholesterol Education Program (NCEP) (Adult Treatment Panel Il) (21,22).
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de combinarlos (teniendo en cuenta su perfil farmacoldgico) para alcanzar las metas de
tratamiento. La estatinas varian en su eficacia en disminuir los LDL, farmacocinética y perfiles
de seguridad que tienen importancia clinica (ver tabla 16). La combinacion de una estatina con
ezetimibe o acido nicotinico disminuye los niveles de LDL adicionalmente en 7-17% y 8-24%,
respectivamente.

Estudios comparativos de rosuvastatina, atorvastatina, simvastatina y pravastatina han
mostrado efecto favorable en el perfil lipidico pero rosuvastatina tine el efecto mas favorable
(45).

Tabla 15. Estatinas *

%
Estatinas disminucion | Interacciones Efectos adversos
LDL
Atorvastatina 10-80 | 39-60% Inhibidores CYP3A4 | Miositis, rabdomiolisis,
mg (eritromicina, ciclosporina, | aumento de
ketoconazol, fluoxetina, | trasaminasas
sertralina, inhibidores de
proteasa), warfarina,
gemfibrozil
Fluvastatina XL 80 mg | 36% Warfarina Miositis,  rabdomiolisis,
aumento de

transaminasas, seguro
en transplante renal

Lovastatina 40-80 mg | 32-42% Inhibidores CYP3A4 | Miositis, rabdomiolisis,
(eritromicina, ciclosporina, | aumento de
ketoconazol, fluoxetina, | trasaminasas

sertralina, inh. de proteasa),
warfarina, gemfibrozilo

Pravastatina 40 mg 34% Warfarina, gemfibrozilo Miositis,  rabdomiolisis,
aumento de
trasaminasas

Simvastatina 20-80 | 38-47% Inhibidores CYP3A4 | Miositis, rabdomiolisis,

mg (eritromicina, ciclosporina, | aumento de

ketoconazol, fluoxetina, | transaminasas (efectos
sertralina, inh. de proteasa), | adversos mas
warfarina, gemfibrozilo frecuentes)

Rosuvastatina  5-40 | 45-63% Warfarina, gemfibrozilo Miositis,  rabdomiolisis,

mg aumento de

trasaminasas
Modificado de: Mckenney J. Pharmacologic Options for Aggressive Low-Density Lipoprotein Colesterol Lowering: Benefits Versus
Risk. Am J Cardiol 2005; 96[suppl]:60E-66E (46).

Los principales efectos adversos de las estatinas son: miositis y elevacién de las transaminasas
sin relevancia clinica. La miositis se caracteriza por mialgias y niveles elevados de
creatinfosfoquinasa (CPK), en casos severos rabdomiolisis y mioglobinemia que puede poner
en riesgo al paciente por falla renal por mioglobinuria. Sin embargo, cuando se usan las
estatinas como monoterapia el riesgo de miosistis es de £1/ 1000 pacientes; por tanto se debe
dar una instruccién cuidadosa al paciente de los sintomas y signos con la recomendacion de
suspender la medicacién si ocurren y tomar abundantes liquidos. Se ha reportado en 1-2% la
elevacion de transaminasas, pero solo con dosis altas, la hepatoxicidad clinica significativa es
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extremadamente rara (23). El acido nicotinico se asocia con “flushing”, enfermedad &acido
péptica, nauseas, prurito, acantosis nigricans, hiperuricemia y trombocitopenia.

Como segunda meta del tratamiento se encuentran alcanzar los niveles adecuados de HDL y
triglicéridos. Para pacientes con hipertrigliceridemia aislada y HDL bajo con LDL < 100 mg/dI
estan indicados los fibratos (fenofibrato, ciprofibrato, bezafibrato y gemfibrozil) dado que
reducen los triglicéridos y elevan el HDL. El fenofibrato no incrementa los niveles séricos de
simvastatina, pravastatina o rosuvastatina. El acido nicotinico disminuye las LDL (20%) y
triglicéridos (32%) e incrementa HDL (30%).

Ezetimibe representa el agente hipolipemiante mas nuevo el cual inhibe la absorcion del
colesterol de la dieta como el biliar, al tener un mecanismo de accion diferente parece ser util
para asociarlo con otros hipolipemiantes esta aprobado para asociar con estatinas y estan en
curso estudios con fibratos.

La dislipidemia mixta (hipercolesterolemia mas hipertrigliceridemia) puede ser controlada con la
administracién de fibratos mas estatinas o niacina mas estatina. La combinacién de las estatina
y los fibratos (gemfibrozilo) aumenta el riesgo de miositis + 1%, sin embargo la miosistis no
progresa a rabdomiolisis si el paciente y el médico estan atentos a los sintomas vy si el paciente
suspende la medicacion e ingiere liquidos abundantes ante la aparicion de los sintomas (23).
La asociacién de estatinas con otros fibratos como bezafibrato y fenofibrato parece ser mas
segura y bien tolerada (47).

Tratamiento

e La modificacion del estilo de vida ha mostrado que mejora el perfil lipidico en pacientes
diabéticos (reduccion de grasas saturadas e ingesta de colesterol, pérdida de peso -si
esta indicada- e incremento de la actividad fisica) (A).

e En individuos con diabetes mayores de 40 afos con colesterol total = 135 mg/dl, sin
enfermedad cardiovascular, la terapia con estatina debe reducir del 30-40% el LDL
inicial, la meta es alcanzar un LDL < 100mg/dl (A). Pacientes diabéticos > 40 afos sin
dislipidemia deben recibir una estatina como prevencion primaria y secundaria para
eventos cardiovasculares (48).

e Para individuos menores de 40 afos, sin enfermedad cardiovascular, pero con un riesgo
incrementado (debido a otros factores de riesgo cardiovascular o larga duracion de la
diabetes), que no hayan alcanzado la meta de lipidos con sola modificacién del estilo de
vida, es adecuada la adicién de terapia farmacoldgica y la meta primaria es LDL <
100mg/dl (C).

e Pacientes diabéticos con enfermedad cardiovascular tienen alto riesgo para futuros
eventos y deben ser tratados con una estatina (A).

e La meta es colesterol LDL < 70mg/dl, usando altas dosis de estatina, es una opcion en
estos pacientes de alto riesgo con diabetes y enfermedad cardiovascular (B).

e La meta es triglicéridos < 150mg/dl y HDL > 40 mg/dl. En mujeres la meta para HDL es
10 mg/dl mas alto que en los hombres (C).

e Pacientes con clinica de enfermedad cardiovascular, HDL bajo, triglicéridos altos y LDL
cercano a lo normal el administrar fibrato esta asociado con una reduccion de eventos
cardiovasculares (A).
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e La combinacion de terapia con estatinas y fibratos o niacina puede ser necesaria para
alcanzar las metas pero no ha sido evaluado en estudios los resultados para reduccion
de enfermedad cardiovascular o seguridad (E).

e Las estatinas estan contraindicadas en el embarazo (E).

6.5.1.3. Agentes antiplaquetarios

La aspirina debe ser recomendada como prevencién primaria y secundaria para prevenir
eventos cardiovasculares (enfermedad cerebro vascular e infarto agudo de miocardio) en
pacientes diabéticos.

La dosis en los diferentes ensayos clinicos varia de 75-325 mg/dia: No hay evidencia que
soporte una dosis especifica pero el uso de la menor dosis puede ayudar a reducir los efectos
adversos, asimismo no hay evidencia para una edad especifica para iniciar aspirina pero por
debajo de los 30 anos no ha sido estudiada.

e Usar aspirina (75-162 mg/dia) como estrategia de prevencion secundaria en aquellos
pacientes con historia de IAM, puente vascular, enfermedad o ataque cerebro vascular
(ACV) o ataque isquémico transitorio (AIT), claudicacion y /o angina (A).

e Usar aspirina (75-162 mg/dia) como estrategia de prevencion primaria en aquellos
pacientes con DM2 y riesgo cardiovascular, incluyendo los mayores de 40 afos o
quienes tienen riesgos adicionales como historia familiar de enfermedad cardiovascular,
HTA, consumo de cigarrillo, dislipidemia o albuminuria (A).

e Usar aspirina (75-162 mg/dia) como estrategia de prevencién primaria en aquellos
pacientes con DM1 y riesgo cardiovascular, incluyendo los mayores de 40 afos o
quienes tienen riesgos adicionales como historia familiar de enfermedad cardiovascular,
HTA, consumo de cigarrillo, dislipidemia o albuminuria (C).

e Personas con alergia a la aspirina, tendencia al sangrado, anticoagulados, sangrado
gastro intestinal reciente y enfermedad hepatica activa no son candidatos para recibir
aspirina. Otros agentes antiplaquetarios pueden ser una alternativa para pacientes con
alto riesgo (E).

e La aspirina no puede ser recomendada a pacientes menores de 21 afios por incremento
del riesgo de Sindrome de Reye. Personas menores de 30 afios no han sido estudiados

(E).
6.5.1.4. Suspension del consumo de cigarrillo

Hay evidencia por estudios epidemiologicos, casos y controles y estudios de cohorte que
muestran de manera clara la relacion causal entre el consumo de cigarrillo y la aparicion de
riesgo para la salud. Estudios realizados en pacientes diabéticos han mostrado el aumento de
morbilidad y mortalidad asociado a la aparicion de complicaciones macrovasculares y
microvasculares en los pacientes fumadores. Ensayos clinicos controlados han demostrado la
eficacia y costo efectividad de los programas para dejar de fumar.

e Se debe recomendar a todos los pacientes no fumar (A)
¢ Incluir la psicoterapia para la suspension del consumo de cigarrillo, asi como otra forma
de tratamiento y parte rutinaria del cuidado en diabetes. (B).
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6.5.2. Deteccidn y tratamiento de enfermedad coronaria (EC)

Con el fin de identificar la presencia de enfermedad coronaria en pacientes asintomaticos se
recomienda un abordaje basado en los factores de riesgo tanto para la evaluacion inicial como
para el seguimiento. Se debe hacer al menos una evaluacion anual. Los factores de riesgo son:
dislipidemia, HTA, consumo de cigarrillo, historia familiar de enfermedad prematura y presencia
de micro o macroalbuminuria.

Los candidatos para prueba de esfuerzo diagndstica son: sintomas cardiacos tipicos o atipicos,
ECG de reposo anormal, historia de enfermedad arterial oclusiva (carotidea o periférica),
sedentarismo con edad mayor de 35 afos y plan de iniciar programa de ejercicio intenso, dos o
mas los factores de riesgo.

Recomendaciones:

e Debe ser considerado un I-ECA, si no esta contraindicado, para reducir el riesgo de
evento cardiovascular en los pacientes mayores de 55 afios, con o sin HTA, pero con
otro factor de riesgo (historia familiar de enfermedad cardiovascular, dislipidemia,
microalbuminuria y tabaquismo) (A).

e En pacientes con antecedente de IAM o en pacientes programados para cirugia mayor
la adicion de B bloqueadores debe ser considerada para reducir la mortalidad (A).

e Los pacientes con signos y sintomas de enfermedad cardiovascular con prueba no
invasiva positiva para EC deben ser remitidos al cardiélogo para una evaluacion mas
detallada (E).

e En pacientes asintomaticos considerar la evaluacion de factores de riesgo para
estratificar el riesgo a 10 afios y tratar los factores de riesgo.

e En pacientes asintomaticos considerar la deteccion de EC. Tal evaluacion puede incluir
ECG de estrés y/o ecocardiograma de estrés y/o imagen de perfusioén (E).

e La metformina esta contraindicada para pacientes en tratamiento para falla cardiaca; las
tiazolidinedionas estan asociadas con retencioén hidrica y su uso puede ser complicado
cuando se desarrolle insuficiencia cardiaca (IC). Es necesario tener prudencia para
formular éstas ultimas en insuficiencia cardiaca u otras patologias cardiacas asi como en
pacientes con antecedente de edema o que estan recibiendo como tratamiento insulina
(C).

6.6. COMPLICACIONES CRONICAS

Durante la progresion de la enfermedad la hiperglucemia juega un papel fundamental en el
desarrollo de las complicaciones cronicas como se ha comprobado en investigaciones donde se
relaciona el grado de elevacion de la glucemia y la presencia de estas complicaciones. Por otra
parte trabajos como el DCCT y el UKPDS en diabéticos tipo 1 y tipo 2 respectivamente
demuestran como un excelente control de la glucemia previene o retarda las complicaciones
tanto micro como macrovasculares asi como las metabdlicas.

Las principales complicaciones crénicas son: la retinopatia diabética, la nefropatia diabética, la
neuropatia diabética con sus multiples manifestaciones, la enfermedad macrovascular
(enfermedad cerebro vascular, enfermedad coronaria, enfermedad vascular periférica), el pie
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diabético (de etiologia mixta). Ademas, los estados de descompensacion aguda: la
cetoacidosis diabética, el estado hiperosmolar no cetdsico y la hipoglucemia. Es importante
recalcar que no existe sistema u érgano del cuerpo que no se afecte por el estado persistente
de hiperglucemia, pero los mencionados anteriormente, por sus repercusiones clinicas son los
de mayor importancia.

6.6.1. RETINOPATIA DETECCION Y TRATAMIENTO

La retinopatia es altamente especifica de complicacion vascular de la DM1 y la DM2, su
prevalencia esta relacionada con la duracion de la diabetes. La busqueda periddica de la
retinopatia es una estrategia costo-efectiva para prevenir la pérdida de la vision cuando esta
acompafada de fundoscopia con pupila dilatada o fotografia interpretada por un experto. (17).

Las manifestaciones de la microangiopatia a nivel de retina se clasifican segun el comité asesor
de expertos de la OMS 1997 (ver tabla 16). Otras manifestaciones a tener en cuenta son:
maculopatia, catarata, alteraciones de cornea y glaucoma.

Tabla 16. Manifestaciones de la microangiopatia en retina

Clasificacion Manifestaciones Clinicas

Subclinica Alteraciones Funcionales

Clinica Leve — Moderada No Proliferativa (microaneurismas, exudados,
microhemorragias)

Clinica Severa Preproliferativa
Proliferativa
Edema Macular

Terminal Proliferativa con pérdida severa de agudeza visual o ceguera

Emergencias Oftalmolégicas:

Cambio brusco de agudeza visual con glucemia compensada.

Dolor agudo en globo ocular.

Escotomas, sensacion de “moscas volantes”, manchas fugaces.

La descompensacion metabdlica produce cambios funcionales en la vision.

Recomendaciones (17)
Generales

e EI médico general, bajo nivel de complejidad, debe realizar examen de fondo de ojo al
menos una vez por ano y remitir al oftalmoélogo al momento del diagnéstico en DM2 y
luego cada dos anos (E).

e EI control éptimo de la glucemia puede disminuir de manera sustancial el riesgo y la
progresion de la retinopatia diabética (A).

e EI control 6ptimo de la presion arterial puede disminuir el riesgo y la progresiéon de la
retinopatia diabética (A).

e La terapia con aspirina no previene la retinopatia ni tampoco incrementa el riesgo de
hemorragia (A).

Deteccion
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e En los pacientes con DM1 es necesario que un oftalmélogo realicen una valoraciéon
completa luego de 5 afos del inicio de la diabetes (B).

e En los pacientes con DM2 es necesario que un oftalmélogo realicen una valoracion
completa, lo mas pronto posible, luego del diagndstico de la diabetes (B).

e Subsecuentes examenes para los pacientes con DM2 o DM1 debe ser repetidos
anualmente, por un oftalmélogo con conocimiento y experiencia. Valoraciones menos
frecuentes (cada 2 6 3 afos) pueden ser consideradas a juicio del especialista si el
examen del ojo es normal. Valoraciones mas frecuentes pueden necesitarse si la
retinopatia es progresiva (B).

e La mujer con diabetes que planea quedar embarazada debe ser estudiada con una
evaluacion completa y recibir asesoria acerca del riesgo de desarrollo y/o progresion de
la retinopatia. La diabética embarazada debe ser valorada en el primer trimestre del
embarazo, con seguimiento estrecho durante el embarazo y hasta un afo después del
parto (esta recomendacion no se aplica a mujeres que desarrollen diabetes gestacional
dado que no presentan un aumento del riesgo de retinopatia (B).

Tratamiento

e EI tratamiento con laser puede disminuir el riesgo de pérdida de la vision en los
pacientes con caracteristicas de alto riesgo (neovascularizacién de la papila, hemorragia
vitrea, con cualquier nivel de neovascularizacion retiniana) (A).

e El paciente con cualquier nivel de edema macular, retinopatia diabética no proliferativa
grave o cualquier nivel de retinopatia diabética proliferativa debe ser remitido al
oftalmologo con experiencia en el tratamiento de retinopatia diabética (A).

e La unica prevencioén eficaz de la retinopatia diabética es mantener un control 6ptimo de
la glucemia. El oftalmélogo decidira la necesidad de procedimientos especiales de
diagnéstico como la angiografia con fluoresceina o terapéuticos especiales como la foto
coagulacién, vitrectomia o criocoagulacion.

6.6.2. NEFROPATIA

La nefropatia diabética afecta al 20-40% de los diabéticos, conduce a insuficiencia renal crénica
(IRC) y esta asociada a incremento de la mortalidad. En los afios anteriores se ha demostrado
que la intervencién oportuna reduce el riesgo y retarda la progresion de la nefropatia al controlar
la glucemia hasta niveles cercanos a lo normal, la HTA y restringir la ingesta de proteinas. La
evidencia mas temprana de nefropatia es la presencia de microalbuminuria (ver tablas 15-17 y
flujograma 1).

Ayudas Diagnésticas

Se basa en la medicidn de la creatinemia, la microalbuminuria, la proteinuria y de la tasa de
filtracion glomerular (TFG) o depuracién de creatinina. Si la creatinemia esta elevada realizar
depuracion de creatinina o filtracion gloremular. Solicitar un parcial de orina para buscar la
presencia de proteinuria; si es positiva se debera realizar cuantificacion de proteinuria en orina
de 24 horas y si es negativa se realizara microalbuminuria.

Controles
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En todo paciente con DM2 se debe solicitar un parcial de orina, donde se evalla la presencia
proteinuria. Si es positiva, realizar una dosificacion confirmatoria, descartando falsos positivos
como (infeccion urinaria, ejercicio extremo, falla cardiaca, etc.). El paciente con laboratorio
positivo se controlara cada 3 meses con el internista, diabetélogo o el nefrélogo. Si es negativa
la microalbuminuria se debe repetir el examen anualmente (ver flujograma 1). Cuando el
paciente se acerca al estado terminal se debe considerar posibilidad de didlisis temprana para
evitar el deterioro. La didlisis peritoneal ambulatoria es la mejor opcién mientras se realiza el
transplante renal.

La deteccidon de la microlbuminuria puede ser realizada por tres métodos: deteccidn del cociente
albumina/creatinina en una muestra Unica recogida al azar (es el método mas recomendado),
deteccion de la albuminuria en la orina de 24 horas con determinacion simultanea de la
depuracién de creatinina y determinacion de la albuminuria en muestras recolectadas en
periodos de tiempo (por ej: 4 horas, durante toda la noche).

De otra parte, se puede hacer el calculo de de la tasa de filtracion glomerular (TFG) mediante la
ecuacion de Cockcroft and Gault (ver tabla 18).

Tabla 17. Férmulas para calcular la tasa de filtracion glomerular
Cockcroft and Gault
TFG (ml/minuto) = (140 — edad) x peso corporal magro (Kg)
Creatinina plasmatica (mg/dl) x 72
[Este valor se multiplica por 0.85 en mujeres (menor compartimento muscular)].

Tabla 18. Estadios de la Nefropatia Diabética

Estadio Denominacioén TFG* Exc'ret_:lon urinaria de PreSI_on
albimina arterial
|
Sin . Hiperfuncion/Hipertrofia | Incrementada Puede estar Normal
cambio Incrementada
histolégico
I(I)on Normal
Cambio Normoalbuminuria Normal 0 (Puede_ mqementarse Normal
. . incrementada en situaciones de
histolégico |
estrés).
Hipertension
Sin
tratamiento
Normal 20-200 mcg/min Incremento
] Nefropatia Incipiente incrementada 30 =299 mg/ 24 horas | progresivo +3
(microalbuminuria) mm Hg/ano.
Elevacion
durante el
ejercicio.
C >200 mcg/min
v Nefropatia Avanzada (DTIScTér;ltjilr?iia) > 300 mg/ 24 horas | Hipertension
(macroalbuminuria)
\" Falla Renal terminal < 20 ml/min Macroalbuminuria, con | Hipertensién
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frecuencia
por dafo renal

disminuida

*TFG: Tasa de Filtracion Glomerular.
Adaptado de Mogensen CE, Schmitz O. The Diabetic Kidney: From Hypertfiltration and Microalbuminuria to End-stage Renal

Failure. In: Rizza RA, Greene DA, editors. Philadelphia: Saunders Company; 1988. p. 1465-92 (49).

Tabla 19. Definiciones de Albuminuria por diferentes métodos

Categoria Recoleccién al azar | Recoleccion 24 horas Recoleccion minutada
(albumina pg / creatinina | (mg/24h) (ug/min)
mg)
Normal <30 <30 <20
Microalbuminuria 30-299 30-299 20-199
Macroalbuminuria 2300 2300 2200
(Albuminuria clinica)

Fuente: Molitch M, DeFronzo R, Franz M, Keane W, Mogensen CE, Parving H, Steffes M: Diabetic Nephropathy. Diabetes Care
2004; 27 (Suppl1): S79-S83 (50).

Flujograma 1. Deteccién de albuminuria®

Prueba para microalbuminuria

No + para albuminuria

A

v Si
Buscar causas
de falsos positivos

Si
No Tratar y esperar hasta resolver
< Luego repetir prueba albuminuria

Si
Repetir microalbuminuria
2 veces en 3-6 meses

y

A No
Repetir en un afio

2 6 3 pruebas positivas

Si
v

Microalbuminuria
Comenzar tratamiento

¢ Modificado betic Nephropathy.

Diabetes carl
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*Causas de falsos positivos: fiebre, infecciones, ejercicio fisisco en las ultimas 24 horas,
falla cardiaca, dieta hiperproteica, contaminacion por hematuria e infeccion urinaria o
vaginal.

Recomendaciones (17,51)

Generales
e Para reducir el riesgo o la progresion de la nefropatia se debe optimizar el control de la
glucemia (A).

e Para reducir el riesgo o la progresion de la nefropatia se debe optimizar el control de la

presion arterial (A).
Detecci6n

e Se debe efectuar una determinacion anual para descartar la presencia de
microalbuminuria en DM1 con diabetes de duraciéon = 5 afos y en todo paciente con
DM2 al momento del diagnoéstico y durante el embarazo (E).

Tratamiento

e Para el tratamiento de ambas micro o macroalbuminuria, incluso sin evidencia de HTA,
se deben usar I-ECA o ARA excepto durante el embarazo (A).

e Aunque no se han efectuado comparaciones directas entre I-ECA y ARA, en ensayos
clinicos controlados se han obtenido pruebas que apoyan las siguientes
recomendaciones:

En los pacientes con DM1 con o sin HTA y cualquier grado de albuminuria, los I-ECA
han demostrado retardar la progresion de la nefropatia (A).

En los pacientes con DM2 con HTA y microalbuminuria, los I-ECA y los ARA han
demostrado retardar la progresion a macroalbuminuria (A).

En pacientes con DM2, HTA y macroalbuminuria e insuficiencia renal (creatinemia > 1.5
mg/dl) los ARA han mostrado que retardan la progresién de la nefropatia (A).

Cuando el paciente no tolere una clase de farmacos se debe sustituir por otro (E).

¢ Enlos caso en que ya tengan nefropatia, se debe iniciar la restriccion de proteinas hasta
< 0.8 gr/Kg/dia (+ 10% de las calorias diarias). Puede ser util una mayor restriccion, si
declina mas la TFG, en pacientes seleccionados (B).

e Los BCC no son mas efectivos que el placebo para retardar la progresion de la
nefropatia. Su uso en nefropatia debe estar restringido como terapia adicional para
reducir la presion arterial en pacientes que ya estén recibiendo I-ECA o ARA (B).

e En pacientes que no toleren los I-ECA o ARA considerar el uso de BCC diferentes de las
dihidropiridinas, B- bloqueadores, diuréticos tiazidicos para el control de la presion
arterial. El uso de BCC diferentes de las dihidropiridinas (verapamilo, diltiazem) pueden
ser Utiles para reducir la albuminuria, incluso en embarazo (E).

e Si son usados un I-ECA, ARA o un diurético se debe monitorear la funcién renal y los
niveles de potasio sérico para descartar la aparicion de hipercalemia o hiperpotasemia
(B).

e Considerar la remisién al nefrélogo si la TFG es < 60 ml/m, o si existen dificultades para
el control de la HTA o la hiperpotasemia (B)

6.6.3. PIE DIABETICO
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Se define pie diabético como |la manifestacion combinada a nivel de los pies de la enfermedad
vascular periférica (EVP), la neuropatia periférica, las deformidades ortopédicas y con mas
frecuencia un componente traumatico y / o infeccioso sobreagregado. El pie diabético es una de
las complicaciones que causan mayor morbilidad y mortalidad y elevan los costos para el
sistema de salud de manera significativa justificando el 20% de los ingresos hospitalarios por
diabetes. Es la primera causa de amputacién no traumatica en la actualidad siendo 11 veces
mas frecuente que en la poblacion no diabética. Después de la amputacién de una extremidad
el prondstico de la otra es reservado. Cerca del 70% de las amputaciones podrian ser evitadas
con métodos de prevencion. La amputacion y ulceracion son consecuencia de la neuropatia y
causan morbilidad y discapacidad en los diabéticos (52-54)

Por todo lo anterior, se deben analizar los criterios que aumentan el riesgo de amputacion y
clasificar cada paciente para definir la frecuencia del examen del pie (ver tablas 20 y 21). De
igual forma, existen diversas clasificaciones para la Ulcera, como la de Wagner y Texas (tabla
22).

Tabla 20. Criterios que aumentan el riesgo de amputacion
Neuropatia periférica con pérdida de la sensacién protectora
Alteracion de la biomecanica
Evidencia de incremento de presién en puntos de apoyo (eritema, hemorragia bajo un callo).
Deformidades 6seas
Enfermedad vascular periférica (disminucioén o ausencia de pulsos pedio o tibial posterior)
Historia de ulcera o amputacion
. Patologia severa de las ufas.
Fuente: Consenso Internacional sobre Pie Diabético (55) (Recomendacion E)

No|o|kw M=

Tabla 21. Sistema de clasificacion de riesgo

Categoria Perfil de riesgo Frecuencia del examen
0 Sin neuropatia sensorial Una vez al afo
1 Con neuropatia sensorial Cada 6 meses
Con neuropatia sensorial y | Cada 3 meses
2 signos de enfermedad vascular
periférica y/o deformidades
3 Ulcera previa Cada 1-3 meses

Fuente: Consenso Internacional sobre Pie Diabético (55) (Recomendacion E).

Tabla 22. Clasificacion de Wagner para Ulcera del pie
GRADO CARACTERISTICAS
Sin Ulcera; pero con callosidades, deformidad de cabezas de metatarsianos, dedos en garra,
0 anormalidades 6seas.

(Pie en riesgo por presencia de EVP, neuropatia, deformidades ortopédicas, alteracion de I3
ufias, disminucion de la vision)

1 Ulcera superficial, sin infeccion clinica (celulitis)
Ulcera profunda, con frecuencia infectada, celulitis leve a moderada, puede llegar a tendon
2 ligamento pero sin compromiso éseo.
Ulcera profunda (Llega al tenddn, ligamento, articulacion y/o hueso)
3 Ulcera profunda con formacion de absceso, osteomielitis (infeccion localizada), artritis
fascitis
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GRADO CARACTERISTICAS
4 Gangrena localizada
5 Gangrena extensa

Modificado de Wagner F.W. 1979 (56)
Recomendaciones

e Todo paciente con ulceras en los pies o con pies en alto riesgo debe ser atendido por un
equipo multidisciplinario, especialmente si tienen antecedente de \Ulceras o
amputaciones (A).

e La exploracion del pie puede ser realizado en el nivel de atencion primaria y debe incluir
la evaluacién con el monofilamento de Semmens Weinstein (10 gr), el diapason de 128
Hz, la palpacion de los pulsos y la inspeccion (B).

e Pacientes con alto riesgo deben ser remitidos al especialista en cuidados del pie para
cuidado preventivo y seguimiento de por vida (C).

e La deteccion inicial de la enfermedad vascular periférica debe incluir historia de
claudicacion y evaluacion de los pulsos del pie. Considerar calcular el indice
tobillo/brazo, en los pacientes con enfermedad vascular periférica asintomatica (C).

e Pacientes con claudicacion intermitente significativa o indice tobillo/brazo patoldgico
debe ser remitidos para evaluacién vascular y considerar ejercicio, medicacion y
opciones quirurgicas (C).

e En todo paciente diabético se debe realizar una evaluacion anual detallada de los pies
para identificar los factores de riesgo que puedan ser predictivos de de la aparicién de
Ulceras y amputaciones. En cada visita al médico es necesaria una inspeccioén visual de
los pies del paciente (E).

Para el tratamiento se distinguen tres categorias de prevencion

e Prevenciéon Primaria: deteccion temprana del pié en riesgo. Educacién sobre calzado,
higiene podoldgica y prevencion del trauma.

e Prevencién Secundaria: evitar el desarrollo de gangrena mediante el cuidado adecuado de
las Ulceras y correccion de los factores desencadenantes (aliviar puntos de presion, calzado
ortopédico, manejo podoldgico de las deformidades ungueales, riego sanguineo, etc.). Debe
intervenir un equipo multidisciplinario especializado.

e Prevencion Terciaria: evitar la amputacion. Debe intervenir un equipo multidisciplinario
especializado. Suele requerir tratamiento intensivo intra-hospitalario.

6.6.4. NEUROPATIA DIABETICA.

La neuropatia, es una de sus complicaciones mas comunes de la diabetes, siendo detectable
en un 40% a 50 % de los pacientes después de 10 afios de padecer la enfermedad sin
embargo se han descrito casos tan pronto se realiza el diagnéstico, en especial en DM2.

Cerca de la mitad de los pacientes con neuropatia seran sintomaticos con presencia de
parestesias y disestesias nocturnas con predominio en extremidades inferiores, las cuales
mejoran con el ejercicio, los dolores pueden ser muy molestos e incapacitantes.
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Progresivamente se va perdiendo la sensibilidad en especial en los pies siendo el factor
desencadenante mas importante en el desarrollo de ulcera conocida como perforante plantar
(ver tabla 21).

Las manifestaciones de neuropatia autondmica son frecuentes sobresaliendo dentro de ellas la
neuropatia cardiovascular, gastrointestinal, urinaria y la disfuncién sexual. Existen otros tipos
de neuropatia, de estas las mas frecuentes son las mononeuropatias que comprometen
principalmente los pares craneanos IlI-IV-VI-VII (ver tablas 23, 24).

Tabla 23. Clasificacién y manifestaciones clinicas de las neuropatias

CLASIFICACION MANIFESTACIONES AREA AFECTADA
. . el Reflejo rotuliano y Aquiliano | Piernas, pies y manos

Polineuropatia periférica .
ausente. Parestesias

Mononeuropatia focal Dolor agudo localizado de |Pares craneanos IlI-IV-VI y
inicio brusco. Paralisis Vi

Mononeuropatia multifocal | Dolor agudo, localizado, | Intercostal

radicular comienzo brusco Toraco abdominal

Mononeuropatia multifocal | Dolor agudo, localizado, | Variable

multiple comienzo brusco

Plexopatia Dolor con compromiso motor Cintura pélvica o escapular

(amiotrofia diabética) Hipotrofia muscular Generalizada

Tabla 24. Clasificacion y manifestaciones clinicas de la neuropatia autonémica
SISTEMA MANIFESTACIONES

Taquicardia sinusal

Intolerancia al ejercicio

Cardiovascular Infarto de miocardio silente

Hipotension ortostatica*

Muerte subita

Retardo en la evacuacién gastrica

Diarrea diabética

Gastrointestinal Estrefiimiento

Incontinencia fecal

Atonia vesicular

Disfuncion eréctil

Genito urinario Eyaculacion retrégada con infertilidad
Disfuncién vesical (vejiga neurégena )
Anhidrosis

Alteraciones de la sudoracién Dishidrosis

Intolerancia al calor
*Caida de la presion arterial sistélica > 20 mm Hg sin respuesta de la FC apropiada

La taquicardia en reposo, la presencia de un intervalo R-R fijo con la maniobra de Valsalva, con
la inspiracion y espiracion y con los cambios de posicion sugieren lesion del sistema
parasimpatico. La hipotensién ortostatica es caracteristica de lesion simpatica, implicando una
mayor gravedad.

La manifestacion gastrointestinal mas frecuente es el estrefiimiento y la diarrea en periodos
alternantes. La diarrea es de predominio nocturno. La llenura posprandial y el vomito son
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manifestacién de gastroparesia. EI vomito evidencia alimentos sin digerir, ingeridos algunos
dias antes.

La vejiga neurogénica determina la presencia de infecciones urinarias persistentes y cuando se
presenta en el hombre suele estar acompafiada de disfuncién sexual en especial impotencia. El
mecanismo fisiopatoldgico en la actualidad no es claro. La alteracién metabdlica de la via del
sorbitol con sus consecuencias deletéreas en las funciones anti-oxidantes del nervio parecen
jugar un papel fundamental en su etiologia, ademas de la lentificacién del flujo axonal que
determina el acumulo de sustancias téxicas en las porciones distales del nervio
desencadenando una axonopatia téxica. En la etiologia de las mononeuropatias el factor
isquémico parece tener gran importancia.

Tratamiento de la neuropatia diabética

e Prevencion Primaria. El éptimo control de la hiperglucemia juega un papel fundamental en
evitar el desarrollo de la neuropatia diabética tanto en diabéticos tipo 1 como tipo 2.

e Prevenciéon Secundaria. El 6ptimo control de la hiperglucemia es la principal medida para
evitar la evolucion de la neuropatia a etapas mas avanzadas.

e Prevencioén Terciaria. La educacion exhaustiva dirigida al cuidado de los pies se constituye
en la principal medida para evitar el desarrollo de lesiones incapacitantes de la neuropatia
periférica como son las Uulceras y los perforantes plantares con sus consecuentes
complicaciones.

Hay diversos medicamentos utilizados para el manejo de la neuropatia diabética periférica (ver
tablas 25 y 26).

Tabla 25. Farmacos para tratamiento del dolor neuropatico
Grupo farmacolégico Farmaco
antidepresivos triciclicos Amitriptilina 25-150 mg/para dormir (nocturna)
gabapentin de 900- 1800 mg/dia (57)
pregabalina 150-600 mg/dia
Carbamazepina 200-800 mg dia
Fenitoina 100-300 mg dia
Topico Capsaicina tépica (aplicada 4 veces/dia en el sitio del dolor)

Anticonvulsivos

Flufenazina 1-3 mg al acostarse
Otros Acetaminofen 500 mg
Tramadol 50-400 mg/dia

Modificado de Boulton A, Vinik Al, Arezzo JC, Bril V, Feldman EL, Rayaz RF, Maser RE et al
(58).

Recomendaciones
e Control estricto de la glucemia, hemoglobina A1C, presion arterial y lipidos con terapia
farmacoldgica y/o cambios en el estilo de vida.

Deteccion
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¢ Neuropatia sensorio motora: en todos los pacientes diabéticos deben ser evaluados al
momento del diagndstico en DM2 y después de 5 afios del diagnéstico en DM1 y al
menos cada afo (explorar sensibilidad: tacto, dolor, temperatura, sensacion de presion
con monofilamento de Semmens Weinstein, vibracion con diapasén de 128 Hz.

¢ Neuropatia autondmica: en todos los

pacientes diabéticos deben ser evaluados al

momento del diagndstico en DM2 y después de 5 afios del diagnéstico en DM1. Si el
examen es normal debe repetirse cada afo (E).

Tabla 26. Tratamiento de neuropatias autonémicas

Hipotension ortostatica

Evitar cambios posturales
Medias de soporte elastico en el dia
Farmacos retenedores de sodio (a- fludrocortisona )

Cisaprida
Disfuncion gastroesofagica Metoclopramida
Domperidona
Diarrea diabética Ant|b|ot|gos de amplio espectro
Loperamida

Disminuir fibra alimentaria

Vejiga neurogénica

Entrenamiento vesical. Evacuacion
Cateterismo intermitente
Tratamiento de infeccidn urinaria

Impotencia sexual

Apoyo psicolégico

Farmacos de aplicacion intracavernosa
Papaverina. fentolamina y prostaglandina
Farmacos orales: sildenafil, fentolamina
Protesis peneanas

6.7. CONTROLES

6.7.1. Visita Subsiguiente

El periodo entre la evaluacion inicial y visita subsiguiente es individual y se determinara de
acuerdo al estado metabdlico y clinico inicial del paciente y de la terapia instituida. En el primer
trimestre se pueden necesitar controles mensuales e incluso semanales para alcanzar las

metas del tratamiento (ver tabla 27) (8).

Tabla 2. Control inicial del diabético

EVALUACION CLINICA

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Peso

Presion arterial

Examen completo buscar lesiones de o&rgano
blanco

Glucemia en ayunas y posprandial
Glucosuria y cetonuria

Evaluacion del tratamiento y modificaciéon, si fuera necesario, del programa de ejercicio, y de la
adaptacion personal y familiar a la enfermedad y a las complicaciones.

(*) Ante la presencia de complicaciones en el diabético derivar al especialista competente.

6.7.2. Control cada 60 a 90 dias

La periodicidad de los controles médicos y del laboratorio depende de la necesidad de cada
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paciente. Lo ideal es realizar minimo un control cada 3 meses. Se debe revisar la adherencia de
los cambios del estilo de vida y del tratamiento farmacolégico. En cada visita se debe calcular
peso, IMC, presion arterial y examen de pies de acuerdo al riesgo de cada paciente (8, 17,32)
(ver tabla 28) (E).

Tabla 28. Control 60-90 dias

EVALUACION CLINICA EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Peso Analisis completo de orina

Presién arterial A1C

Examen completo buscar lesiones de odrgano |Perfil lipidico Si eran anormales en la

blanco evaluacion previa

Examen de miembros inferiores Proteinuria o microalbuminuria en orina de 12
horas.
De acuerdo a criterio médico

6.7.3. Control anual

e Examen fisico y pruebas de laboratorio similares a los de evaluacion inicial para reevaluar el
tratamiento.

e Control oftalmolégico que comprende tres estudios basicos: agudeza visual (siempre con
paciente metabdlicamente compensado), fondo de ojo y tonometria.

e Considerar, de ser necesario, la realizacion de examen cardiolégico vascular periférico y
neuroldgico.

e Evaluacidon psicosocial. Los diabéticos que presenten alteraciones psicosociales que
influyan en el buen control metabdlico y en el manejo de la enfermedad, deben derivarse al
educador en diabetes, trabajo social y/o psicoldgico clinico.

6.8. COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES

6.8.1. CETOACIDOSIS DIABETICA Y ESTADO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

Las complicaciones agudas de la diabetes mas frecuentes son la cetoacidosis diabética (CD), el
estado hiperosmolar hiperglucemico (EHH) y el estado de hipoglucemia.

La CD y el EHH representan trastornos metabdlicos asociados al déficit parcial de insulina en el
caso del EH no C o total en el caso de CD, acompafiados de aumento de la osmolaridad en
forma leve en la CD y moderada a severa en el caso del EHH; con deshidratacion asociada,
mas marcada en el caso de EHH y alteraciones de conciencia que van desde la obnubilacion
mental hasta el desarrollo de profundos estados comatosos (ver tabla 29). El desarrollo de
estos estados es progresivo. En el caso de la cetoacidosis oscila entre 24-48 horas y el estado
hiperosmolar hasta 1 semana.

La cetoacidosis diabética se presenta como primer diagnéstico de la enfermedad
aproximadamente entre un 10.3 a 14.6 de cada 1000 diabéticos hospitalizados por afo de
acuerdo con el estudio Nacional de Vigilancia realizado en los Estados Unidos.
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La mortalidad atribuible a la cetoacidosis diabética llega a un 2% en la actualidad en Clinicas
especializadas en atencion en diabetes y 5% en hospitales generales. La mortalidad del EHH
es mayor, oscilando entre un 15% a un 70%, explicada por la el mayor promedio de edad del
paciente en que se presenta y por las condiciones clinicas asociadas siendo la sepsis, la
neumonia, el IAM y la insuficiencia renal aguda las mas frecuentes. En pacientes menores de
20 anos la CD puede desarrollar edema cerebral, complicacién que se asocia con un alto
porcentaje de mortalidad.

Tabla 29. Criterios diagnosticos de cetoacidosis diabética y estado
hiperosmolar no cetdsico

Cetoacidosis diabética Estado hiperosmolar no

cetésico
Glucemia (mg/dl) >250 >600
pH arterial <7.3 >7.3
Bicarbonato sérico (mEqg/L) <15 >15
Cetonuria Positivo Variable
Cetonemia Positivo Variable
Osmolaridad sérica efectiva | Variable >320
(mOsm/kg)*
Anion gap** >12 <12
Alteracion del estado de | Variable Estupor o coma
conciencia

* Calculo: 2 Na* + glucemia/18 ** Calculo: Na® — (CI' + HCO3)
Modificado de: Kitabchi A, Umpierrez G, Murphy M, Barret E, Kreisberg R, Malone J, et al. Management of Hyperglycemic Crises in
Pacients with Diabetes. Diabetes Care 2001; 24:131-150 (59).

En la CD los sintomas mas comunes son: poliuria, polidipsia, nauseas, vomito, debilidad,
hambre vy alteraciones del sensorio. Puede haber dolor abdominal en el 30% de los pacientes
como manifestacion de la cetoacidosis o como sintoma de una patologia abdominal
precipitante. La taquicardia es frecuente y la hipotensién arterial se presenta tan solo en un 10%
de los pacientes en estados muy avanzados. La respiraciéon de Kussmaul es frecuente y se
presenta cuando el pH es menor de 7.2, el aire exhalado puede tener el aroma tipico a frutas
de la cetona

El desarrollo de fiebre no es frecuente y no excluye la presencia de infeccidon. Las alteraciones
de conciencia aumentan con el incremento de la osmolaridad sérica siendo comunes por
encima de 340 mOsm / L. La deshidratacién puede causar disminucion turgencia de la piel,
sequedad de mucosas y axilas y ortostatismo. Los pacientes con EHH presentan estados de
deshidratacion mas profundos asi como niveles de osmolaridad mas altos, la respiracion
acidotica no es comun y cuando se presenta obedece a un estado intermedio entre CA y EHH
0 a la presencia de acidosis lactica. Numerosos farmacos son precipitantes de esta condicion
glucocorticoides, beta adrenérgicos, simpaticomiméticos, fenitoina, diuréticos tipo
hidroclorotiazida o furosemida son los mas comunes. El alcohol y la cocaina son téxicos que lo
pueden precipitar.

Se ha demostrado que la tanto la morbilidad como la mortalidad disminuyen con el diagndstico
y tratamiento precoz tanto de la CD como del EHH. Las metas terapéuticas consisten en
mejoria del volumen circulatorio y perfusion tisular, disminucion de glucemia y osmolaridad
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sérica hasta valores normales, desaparicion del estado cetdsico, correccion del disbalance de
electrolitos e identificar y tratar los eventos precipitantes.

La administracion de liquidos Intravenosos es esencial para mantener el gasto cardiaco vy la
perfusién renal, reducir la glucemia y la osmolaridad plasmatica y reducir las concentraciones
de glucagén, cortisol y otras hormonas contrareguladoras importantes en el desarrollo de la
cetogénesis.

La gran mayoria de los pacientes pueden ser hidratados de manera adecuada mediante la
colocacion de un catéter periférico el cual debe ser puesto en la sala de emergencias. Se
deben evitar los catéteres centrales al inicio de la hidratacion debido a las complicaciones
inherentes a su uso como el neumotdrax y el hemotérax. Posteriormente cuando el estado
general haya mejorado, puede ser util en algunos pacientes, en especial, en aquellos con
enfermedades cardiopulmonares de base.

La sonda vesical puede es importante para el control de la hidratacién y la diuresis. La sonda
nasogastrica puede estar indicada en algunos pacientes en quienes se sospeche dilatacion
gastrica y tengan un alto riesgo de broncoaspiracion.

Los examenes iniciales de laboratorio son: glucemia, sodio, potasio, creatinina, nitrégeno
ureico, gases arteriales, cetonas séricas y urinarias, parcial de orina y cuadro hematico. Otros
examenes complementarios quedaran a discrecion del médico en cada caso en particular.

Los liquidos en la CD y EHH deben ser reemplazados inicialmente con solucién salina normal
hasta reponer volumen intravascular, 2000 cc en las primeras 2 horas y completar la
hidratacién con 4000 a 6000 cc aproximadamente en las 20 horas siguientes (200-300
cc/hora). Cuando la glucemia sea menor de 250 — 300 mg/dl se debe reemplazar parcialmente
la SSN por dextrosa en agua destilada 5 % (DAD 5%) a razén de 60 a 100 cc/hora con el fin de
poder continuar la administracion de insulina para controlar la acidosis y evitar el desarrollo de
hipoglucemia.

La hidratacién en los pacientes con EHH puede requerir mas tiempo (48 a 72 horas) y mayor
cantidad de liquidos debido a que su estado de deshidratacion es mayor que en la CD. Una vez
recuperado el volumen intravascular la infusiéon hidrica puede ser mas lenta debido a las
condiciones cardiovasculares que pueden acompafar a estos pacientes evitando la aparicion
de edema pulmonar. El uso de solucion salina al medio en pacientes con concentraciones de
sodio muy altas (> 150 mmOs/L) u osmolaridad elevada (>320 mOsm/kg H,O) puede estar
indicada tras un periodo inicial de reposicion y estabilizacion hemodinamica con SSN.

La administracion de insulina cristalina produce disminucién de la produccién pancreatica de
glucagon, antagonizando su efecto cetogénico y gluconeogénico a nivel hepatico, inhibiendo la
lipolisis y aumentando la utilizacion de glucosa por el musculo y el tejido graso.

La dosis inicial de insulina en CD y EHH es de 0.1 a 0.15 U/kg de peso en bolo IV, continuando
con una infusion continua de 0.1 U/Kg/hora (también se puede aplicar 7-10 U/hora subcutanea
o intramuscular en pacientes sin hipotension) hasta que la glucemia llegue a niveles menores
de 250 - 300 mg/dl momento en el cual se disminuye a 0.05 U por kg/h, iniciando la
administracion concomitante de DAD 5%. Esta infusidon puede ser utilizada hasta que se
cumplan los criterios de resoluciéon de la CD (bicarbonato > 18 mEg/l, anion gap < 12 y pH >
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7.3) y EHH (osmolaridad < 315 mOsm/kg) cuando se cambia la via de administracién a
insulina cristalina subcutanea cada 4 a 6 horas segun el esquema movil y posteriormente
mezclada con dosis de insulina NPH.

En ocasiones, en casos de resistencia a la insulina es necesario administrar dosis mayores y
corregir el estado de hipovolemia. Una glucemia 2 horas después de iniciado el tratamiento es
importante para detectar una respuesta adecuada; debe encontrarse una disminucién mayor del
10 % con respecto a la cifra inicial.

Se debe realizar un control horario de glucemia en las primeras horas con glucometria hasta
cuando el estado critico se haya superado. Posteriormente se realizara cada 2 horas mientras
continue la infusién de insulina con el objetivo de mantener los niveles de glucemia oscilando
entre 100 y 200 mg/dl.

La administracion de bicarbonato esta indicada en aquellos pacientes con pH menores de 7.1,
bicarbonato menor de 7 meg/L. La dosis usual es de 100 meq repartidos en 50 % en bolo IV
para infusién rapida y 50% en infusion continua por 6 horas. Aunque la mayoria de autores no
recomiendan su utilizacion dado que la acidosis mejora con el tratamiento con insulina.

El potasio sérico en la CD y EHH por lo general se encuentra elevado o normal como efecto de
la acidosis, pero a nivel corporal existe un déficit global que en ocasiones oscila entre un 10%
a 20 % . Con la hidratacion, la administracion de insulina y la correccién de la acidosis el potasio
disminuye incluso a niveles criticos, por lo cual es necesario hacer una reposicidén de éste tan
pronto se inicie el tratamiento, previa cuantificacion de los niveles séricos y se haya descartado
insuficiencia renal aguda. No se debe iniciar reposicion de potasio si este es mayor de 5.5
mEq/L Se debe iniciar la reposicidon de potasio antes que la infusion de insulina si éste es menor
de 3.3 mEqQ/L. Se debe realizar la reposiciéon a una cantidad aproximada de 20 mEqg/h durante
el tratamiento. Ademas, se debe hacer seguimiento del potasio sérico cada 2 - 6 horas.

La administracién de fosfato en controvertida y su utilizacion de rutina no es recomendada. Los
pacientes con EHH y CD deben recibir anticoagulacion profilactica subcutanea.

El control de la causa desencadenante es primordial para la buena respuesta al tratamiento de
la cetoacidosis. Las infecciones deben ser localizadas y tratadas rapidamente, al igual que la
enfermedad coronaria silenciosa. Todo paciente diabético debe ser educado para que aprenda
a reconocer los sintomas de una descompensacién aguda y de esta manera la prevenga o
consulte de manera oportuna.

6.8.2. HIPOGLUCEMIA EN DIABETES TIPO 2

La hipoglucemia es una alteracién metabdlica y clinica caracterizada por el descenso de los
niveles circulantes de glucemia en la sangre por debajo de 50 mg % como consecuencia del
tratamiento farmacologico, manifestada por sintomatologia diversa de acuerdo con su duracién
e intensidad. Los signos, secundarios a la activacion simpatica, son palidez, diaforesis,
taquicardia e hipertension; los neuroglucopénicos pueden ser los mas evidentes, si no los
Unicos, con frecuencia solo reconocidos por los familiares. Ademas, pueden estar presentes con
menos frecuencia la hipotermia, un déficit neurolégico focal o dafio cerebral permanente, siendo
este ultimo, inusual. La inespecificidad de los signos y los sintomas para el diagndstico, hacen
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ideal documentar la hipoglucemia. Una buena forma de diagnosticarla consiste en la presencia
de sintomas y signos compatibles (ver tabla 30), una baja concentracion de glucemia
plasmatica y la resolucion del cuadro clinico luego de normalizarla.

En DM, sin embargo, los sintomas muchas veces son idiosincraticos y el umbral glucémico
varia para producirlos. Dicho umbral depende del numero de hipoglucemias sufridas y el control
metabdlico previo. En los mal controlados, hay respuestas neuroendocrinas contra la
hipoglucemia a cifras mas altas. En aquellos con control intensivo o que sufren hipoglucemias
frecuentes, pasa lo inverso, debido a la pérdida de los mecanismos de defensa contra la
hipoglucemia.

Causas

Administracion de sulfonilureas en dosis mayores a las requeridas

Tratamiento con insulina en dosis mayores a las requeridas

Alteracién de los horarios de comidas: supresion o postergacion

Ingesta exagerada de alcohol

Actividad fisica exagerada

Metas de control inadecuadas: Paciente anciano o con complicaciones cronicas.

Administracion de medicamentos que potencialicen la acciéon hipoglucemiante de las

sulfonilureas

e Presencia de complicaciones cronicas de la diabetes como nefropatia diabética, enteropatia
diabética.

e Enfermedades intercurrentes: vomito, diarrea, estado febril prolongado, sindrome de mala

absorcion.

Caracteristicas Clinicas

Tabla 30. Clinica de la hipoglucemia

SINTOMAS ADRENERGICOS

SINTOMAS NEUROGLUCOPENICOS

Palpitaciones Astenia

Taquicardia Incoherencia

Tremor Somnolencia

Sudoracion Confusion

Palidez Visién doble

Vértigo Hemiparesia — Hemiplejia

Sensacién de hambre

Convulsiones

Alucinaciones

Pérdida de conocimiento

Coma

La Hipoglucemia por sulfonilureas tiende a ser prolongada. Los pacientes con neuropatia
autondmica no presentan sintomas adrenérgicos. Las biguanidas y las thiazolidenidionas no
inducen hipoglucemia como monoterapias.

Tratamiento

En presencia de una hipoglucemia con paciente lucido, se administra por via oral azucar (15-20
gr. de azucar disueltos en un vaso de agua o jugo de naranja).
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En paciente inconsciente se administra 15 - 25 gr. de glucosa EV en forma rapida (1-3
minutos), administracion de dextrosa al 5%-10% en infusién continda por espacio de 12 a 24
horas. Otra alternativa, es glucagén 1mg subcutaneo o intramuscular, puede haber nausea o
vomito. Debe monitorearse la glucosa hasta que se normalice.

Las hipoglucemias inducidas por sulfonilureas suelen ser mas prolongadas por lo que la
infusion de solucién dextrosada al 5%-10% debe continuarse por 24 a 48 horas para mantener
la glucemia en limites normales. La prevencién es importante para evitar el desarrollo de
hipoglucemia. El paciente debe respetar los horarios de comidas y debe ingerir comidas
suplementarias cuando hay alguna actividad fisica adicional.

5 ORGANIZACION ADMINISTRATIVA Y RESPONSABILIADAD DE LOS ACTORES

Esta guia de atencién se orienta a proporcionar a los responsables de la atencion integral de los
pacientes con diabetes tipo li, los parametros de asistencia del diabético, las metas terapéuticas y
las herramientas para evaluar la calidad de la atencion.

Aunque las preferencias individuales, la existencia de comorbilidades y otros factores del paciente
puedan influir para modificar las metas, este documento brinda los objetivos que mas a menudo se
persiguen con la mayoria de los pacientes. Cada paciente debe ser evaluado en particular y el
clinico definira si requiere de evaluacion y tratamiento por otros especialistas.

La institucion que detecte y atienda a las pacientes con diabetes tipo Il durante todo el proceso,
debe tener la capacidad de brindar una atencién integral ya sea en sus instalaciones o con una
red de servicios claramente establecida y conocida por el paciente y su familia. En ningin caso
se deben presentar retrasos o barreras de acceso a la atencidn en todas las fases de la misma.

Por lo tanto, en todos los casos y con el compromiso de la totalidad de actores (aseguradores,
prestadores y entidades territoriales) se debe garantizar una red de servicios disponible,
accesible y con la garantia de los mas altos estandares de calidad para la deteccion y atencion
integral de este evento de interés en salud publica.

6 RESULTADOS ESPERADOS Y METAS

Con esta guia se pretende mejorar las condiciones de vida y salud de los pacientes con
diabetes tipo I, asi como impactar la morbilidad y mortalidad que de ella se deriva. En este
sentido los indicadores definidos para el monitoreo de esta guia de atencién son:

v' Casos de muerte por diabetes tipo Il y complicaciones asociadas
v" Casos de diabetes tipo Il detectados en el afo
v" Prevalencia de diabetes tipo Il

v' Cobertura de pacientes con diabetes tipo Il en programa de atencion integral
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ANEXO 1. BUSQUEDA DEL DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS 2

No
Factores de riesgo > Educacion sobre factores de riesgo
Si » | <100mgdl —| "Sin diabetis
. <140 mg/d AGA
Glucemia 100-125mg/dI PIOG
en ayunas — -leomg |: 140-199 mg/d| }— IG
| > 200 mg/d DIABETIS

= 126-199 mg/d| t_ Glucemia en ayunas

>100 mg/dl Sin diabetis
L 100-125mg/dl [ | PTOG

>126-199 mg/d|
=200 mg/dl

=200 mg/dl
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Recomendaciones:
o Ademas en los < de 45 afios y sobrepeso si tienen otro factor de riesgo para diabetes
(E).
o Repetir la glucemia basal cada tres afios en mayores de 45 afios (E).
e La glucemia basal es la prueba mas sencilla para detectar diabetes en persona
asintomatica. La prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75 gr. puede ser usada en
personas con alteracion de la glucosa en ayuno (E).
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