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Revision

Diabetes mellitus: actualizacidn

Manuel F. Jiménez Navarrete'

La diabetes mellitus tipo dos afecta del 5% al 7% de la
poblacién y puede definirse como la punta del témpano de
un desorden multifacético metabélico liderado por la
hiperglicemia.'

Vivimos tiempos tanto excitantes como exasperantes cuando
hablamos de diabetes: nos encontramos con una cantidad de
informacién cada vez mds copiosa e impactante sobre la pre-
vencién y los nuevos protocolos de tratamiento, pero a la vez
con una incidencia de esta enfermedad pandémica, asociada a
una morbimortalidad en crecimiento geométrico.?

Esta revision pretende ubicar al lector rédpidamente en la in-
formacién mds reciente sobre la diabetes mellitus (DM), con-
ceptos sobre esta patologia que han cambiado drdsticamente
en la dltima década. Se recomienda ala vez la ampliaci6n del
conocimiento en la bibliografia anotada.

La DM es uno de los desafios mds grandes en el campo de las
enfermedades crénicas. Se estima el nimero de pacientes en
unos 135 millones y se prevé que aumentard a casi 300 millo-
nes en el afio 2025, debido principalmente a: envejecimiento
de la poblaci6n, alimentacién malsana, obesidad y estilo de
vida sedentario. El aumento de casos en paises desarrollados
serd algo superior al 40% y en los pafses en desarrollo en un
170%.}

En América, las tasas estimadas de incidencia anual de
diabetes tipo I varfan mucho (de 0,7 casos por cien mil en el
Perd a 27 por cien mil en Isla Prince Edward, Canad4). Se
cree que la prevalencia de diabetes tipo II varfa del 1,4% de
la poblacién indigena de Mapuche (Chile) a 17,9% en
adultos (Jamaica). Las vastas diferencias entre estas tasas de
incidencia y de prevalencia obligan a realizar investigaciones
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epidemiolégicas y sobre servicios de salud para apoyar el
establecimiento de programas de intervencién.*

En los afios noventa, esta enfermedad en las Américas repre-
sentd oficialmente 137.008 defunciones, aunque el subdiag-
nostico de la enfermedad y la inexactitud de los certificados
de defuncién, especialmente de defunciones por diabetes
clasificadas como enfermedades del corazén o cerebrovascu-
lares, por ejemplo, pueden hacer que el nimero sea mucho
mayor.*

La Declaracién de las Américas sobre la Diabetes pone de
relieve la importancia cada vez mayor de esta enfermedad
como parte de la carga de morbimortalidad de la poblacién y
las estrategias eficaces que deberfan aplicarse en los niveles
de politicas nacionales sanitarias, de servicios sanitarios, as
como las repercusiones sobre la calidad de vida de las perso-
nas afectadas y sus familias, y sobre los sistemas de asisten-
cia sanitaria que deben sufragar los costos de las complicacio-
nes y la discapacidad.®

El costo del cuidado médico para diabéticos en EEUU se
estim6 en $100 billones anuales, correspondiendo al 15% de
los costos totales de salud y al 25% de todos los costos de
Medicare. Aproximadamente a ocho millones de adultos se
les diagnostic6 DM (90-95% del tipo 2), con una prevalencia
del 6%-7% de las personas entre los 45 a 64 afios de edad y
del 10% al 12% en las mayores de 65 afios de edad. Hay
rangos mds elevados en ciertas minorias.®

Se considera que el 50% de los diabéticos en EEUU no estan
diagnosticados, y esto contribuye a que al momento del diag-
nostico, se encuentre un alto nimero de pacientes con compli-
caciones microvasculares ya presentes, indicando una evolu-
cién de la enfermedad, de por lo menos siete a diez afios.’

En las Américas hay m4s de 700 millones de habitantes, de los
cuales 22 millones sufren de diabetes (O.PS./O.M.S)).

Segtin cifras del Ministerio de Salud, la tasa de mortalidad
ajustada por edad de DM en Costa Rica es de 9,0/100 000
habitantes. Durante 1995 hubo 4421 egresos hospitalarios
(tasa 13,1/10000 habitantes). Esta enfermedad constituye la
octava causa de consulta externa en varones y la cuarta en
mujeres.®

Los diabéticos no diagnosticados estdn en muy alto riesgo de
enfermedad cardiovascular.’
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La diabetes es un problema del tercer mundo’ y es parte de

" una epidemia en la poblacion adulta alrededor de él. La ten-
dencia aparenta estar fuertemente relacionada con los estilos
de vida y los cambios socioeconémicos. Las poblaciones en
mayor riesgo son las de los pafses en vias de desarrollo, y de
los paises industrializados, las minorias y las comunidades en
desventaja. La OMS recomienda que todos los paises deben
desarrollar politicas y programas para la prevencién y el
control de esta costosa enfermedad.

En los pacientes ancianos hay consideraciones muy
especiales.”” Debe tomarse en cuenta que una simple cirugia
(como por ejemplo operacién de catarata) puede tener el do-
ble de frecuencia de complicaciones en un diabético que en
un no diabético, que la hiperlipidemia puede contribuir a
disminuir la sensibilidad a la insulina, que muchos medica-
mentos pueden contribuir al desarrollo de la diabetes o a la
complicacién de su manejo una vez establecido, que la insu-
linoterapia es mds dificil de sobrellevar y que la educacién es
doblemente importante."

Debido a la falta de conciencia o incredulidad sobre los bene-
ficios del tratamiento, por parte tanto de los pacientes como
de los médicos, la diabetes, particularmente la del tipo dos,
permanece insuficientemente diagnosticada e insuficiente-
mente tratada, a pesar de las complicaciones que pueden
disminuir de manera impresionante la calidad de vida."

El efecto protector contra enfermedades cardiovasculares, por el
hecho de ser mujer, desaparece cuando la paciente tiene diabetes.

Clasificacion de la Diabetes Mellitus

La AAD propuso una nueva clasificacién:”

1. Diabetes Mellitus incluyendo tres categorias: tipo 1: gene-
ralmente aparece en nifios y adolescentes, hay destruccién de
células productoras de insulina por inmunorreaccién; tipo 2:
usualmente aparece después de los 30 afios de edad y puede
demostrarse resistencia a la insulina; otros tipos especificos:
varias etiologias, incluyendo desérdenes genéticos afectando
la produccién o la accién insulinica, pancreatopatias exderi-
nas, pancreatectomia, endocrinopatias como Cushing o acro-
megalia, drogas, etc.

2. Intolerancia a la Glucosa. Estos pacientes también estdn
predispuestos a complicaciones macrovasculares y en
ellos puede reconocerse un sindrome de resistencia a la
insulina.

3. Diabetes Mellitus Gestacional.

Nuevos Criterios Diagnésticos en DM
(segun la AAD)"

1. Es suficiente diagndstico el hallazgo de una glucosa
plasmatica en ayunas (GPA) mayor o igual a 126 mg/dl
confirmada en un dfa subsecuente.
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2. La GPA normal se define con valores por debajo de 110
mg/dl.

3. La intolerancia a glucosa se define con glicemias
mayores o iguales a 110 mg/dl, pero menores a 126 mg/dl
en ayunas.

4. La GP2H mayor o igual a 200 mg/dl se asocia a una
elevada prevalencia de complicaciones microvasculares.

5. La AAD recomienda efectuar a GPA a todos los indivi-
duos mayores a los 45 afios de edad. En caso de norma-
lidad, repetirles la prueba cada tres afios, o antes si
existen los siguientes factores de riesgo: obesidad,
parientes en primer grado diabeticos, grupo racial de alto
riesgo, antecedentes de macrosomia, hipertensién
arterial, lipoproteina de baja densidad menorfigual a 35
mg/dl, triglicéridos mayores a 250 mg/dl y previa
intolerancia a la glucosa.

El criterio diagnéstico de diabetes es glucosa plasmética en
ayunas mayor/igual a 7.0 mmol/L (126 mg/di) v no se
recomienda la utilizacién de la prueba de tolerancia a la
glucosa.”

El European Diabetes Epidemiology Group (DECODE)
investigd el riesgo relativo de mortalidad por DM asociado
con los criterios de la AAD, en contraposicién a los aiin
propuestos por la OMS de basar el diagndstico en la glicemia
obtenida dos horas después de una carga oral de 75 gramos de
glucosa. Concluyeron que las concentraciones de glucosa en
ayunas no permiten identificar a personas hiperglucémicas
que estdn en mayor riesgo de morir y que la prucba de
tolerancia a la glucosa proporciona informacién adicional que
tiene un valor prondstico agregado.'®

Parametros del control adecuado de la DM
Tipo Il

Se recomienda la aplicacién de los siguientes parametros en
la préctica clinica del manejo integral interdisciplinario del
paciente diabético tipo dos. Debe consignarse en el expedien-
te clinico del paciente lo siguiente:

1. Hemoglobina (Hb) glicosilada menor al 7%. La meta
de buen control diabético es Hb glicosilada menor/igual
al 7% (glicemia 126 mg/dl). Toda reduccién en los
porcentajes de esta prueba, hasta acercarse a la
normalidad, es de alto valor para el control de la diabetes
y sus complicaciones."”

Un nivel de HbA lc igual o mayor al 7.0% requiere inter-
vencidén farmacolégica. Bajo ese nivel puede tratarse con
dietoterapia y ejercicio."

La determinaciéon de hemoglobina glicosilada debe
hacerse a todo paciente diabético por lo menos una vez
cada seis meses e idealmente tres veces al afio.



Suspension del consumo de tabaco. Ningtin paciente dia-
bético debe fumar ni estar expuesto al tabaquismo pasivo.

Valoracién de los pies. Se basa en la clasificacién clini-
ca de integridad del pie y su riesgo.” A los de riesgo
verde, anotarlos por lo menos una vez al afio y los de
riesgo amarillo o rojo, cada vez que se les valore clinica-
mente. Riesgos clinicos de evento fatal: verde (riesgo
bajo), amarillo (riesgo moderado) y rojo (riesgo alto).
Cuidados de los pies: todo plan educativo al paciente
diabético y a su familia debe contemplar aspectos relati-
vos al cuidado de los pies. Se expone la valoracién de los
pies, mds en detalle, en las préximas péginas.

Examen neurologico de los miembros inferiores: debe
consignarse en el expediente clinico del paciente la valora-
cién neuroldgica de sus piernas, por lo menos una vez al afio.

Control de la presion arterial. El control estricto de la
presién arterial traducird una reduccion clinica importan-
te de complicaciones y del riesgo de muertes relaciona-
das con diabetes, la progresion de la retinopatia, la nefro-
patia y el deterioro de la agudeza visual.* El reducir la
presién arterial con atenolol o captopril tiene eficacia
similar en la reduccién de complicaciones diabéticas: la
reduccién per se de la HTA es mds importante que el
medicamento utilizado.”

Examen oftalmologico. Hasta un 29% de los diabéticos
tipo dos al momento del diagndstico ya presentan retinopa-
tia.* Al cabo de cinco afios, por lo menos el 14% de los dia-
béticos que al inicio no la presentaban, puede manifestar
retinopatia. El 40% de los pacientes con insulinoterapia
pueden llegar a presentar retinopatia. La retinopatia estd
relacionada con la duracién y el grado de hiperglicemia, asi
como con la calidad del control metabélico.”?

Medicion de la albimina en la orina. Del 5% al 10%
de los diabéticos diagnosticados por primera vez presen-
tardn proteinuria al momento del diagnéstico.® La detec-
cién de nefropatia subclinica puede prevenir la nefropa-
tia terminal mediante: control de glucosa, control de la
hipertensién, restriccién de proteina dietética, uso de
IECA y evitando nefrot6xicos.”

Idealmente a todo paciente diabético debe valorarsele un
uriandlisis general, cada vez que acuda a consulta, para
determinar fundamentalmente la existencia de: glucosu-
ria, albuminuria e infecciones.

El simple andlisis de orina para verificar la presencia de
albimina no descarta nefropatia incipiente, por lo que se
hace necesario valorar la proteinuria y el aclaramiento de
creatinina periédicamente, segun las caracteristicas clini-
cas de cada uno.

Aunque el paciente diabético no sea hipertenso, el solo
hecho de presentar albuminuria es un factor decisivo
para considerar la utilizacién de los IECA.

10.

11.
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Instrucciones sobre la terapia nutricional. Debe
consignarse, en el expediente médico de todo paciente
diabético, la intervencion dietética individualizada hecha
por el médico y de ser posible, también por un profesio-
nal en nutricién. Se recomienda una ingesta caldrica del
55% al 60% de carbohidratos, del 20% de grasas, del
10% al 20% de proteinas, junto a 20-35 gramos de fibra,
no més de 1-2 bebidas diarias de etanol (idealmente
suspenderlo) y un minimo de dos litros de agua diarios.”

Esta terapia debe incluir métodos para calcular el indice
de masa corporal (IMC) ideal, la estimacién del nivel
cal6rico apropiado para el mantenimiento del IMC, las
técnicas motivacionales para que el paciente cumpla con
el régimen dietético y guias para balancear la ingesta
alimentaria con la actividad fisica y los medicamentos
(principalmente los hipoglicemiantes).*

Ejercicio. Un programa regular de ejercicios produce
cambios positivos en el perfil lipidico, reduce la presién
arterial, el peso, y disminuye otros factores de riesgo
cardiovascular. El ejercicio debe adecuarse a cada
paciente, porque también puede acarrear riesgos, tales
como precipitaciéon de eventos cardiovasculares, dafios
en tejidos blandos y articulaciones de los pies, pérdida
visual, hipo e hiperglicemias y cetosis.” Se recomienda
un ejercicio aerébico del 50% al 70% de capacidad aer6-
bica médxima, con una duracién de veinte a sesenta minu-
tos de tres a cinco veces por semana.” Si un paciente
puede ejercitarse diariamente, el beneficio seria mayor.

Debe consignarse, en el expediente médico de todo
paciente diabético, la intervencion sobre el ejercicio,
adaptado a cada uno, segin su edad, condicién fisica y
mental, asi como enfermedades asociadas, hecha por el
médico y de ser posible, también por un profesional en
medicina fisica y rehabilitacion.

Intervencién del factor emocional. La DM produce una
variedad de trastornos emocionales, a los que se agrega
el papel de los factores psicosociales, en muchas ocasio-
nes minimizados por los equipos de salud.”’* Se conoce
también que la disforia (principalmente la depresion) es
el mayor predictor de los pobres desenlaces de los
pacientes diabéticos hospitalizados, principalmente de
los ancianos.”

Debe consignarse, en el expediente médico de todo
paciente diabético, la intervencién sobre el distrés: al
paciente, a su familia y a los integrantes de la comunidad
mds allegados al paciente, hecha por el médico y de ser
posible, también por un profesional en salud mental,
psicologia o psiquiatria, segin el impacto del factor
emocional en el adecuado control metabdlico.

Autocontrol. El autocontrol del diabético extranosoco-
mial es necesario, ya que el “medio irreal” hospitalario
estd muy alejado de la situacién cotidiana de los

55



pacientes en sus hogares y comunidades. El tipo y fre-
cuencia del autocontrol es variable: dependera de la cla-
se de la diabetes, la capacidad del enfermo y de la fami-
lia. EI método colorimétrico (ver bibliografia) es una
alternativa, siempre y cuando el médico comprenda su
problemdtica. Un autocontrol al menos dos veces por
semana en nuestro medio es el ideal, sobre todo si puede
acompaiarse de dos o tres determinaciones anuales de
hemoglobina glicosilada.*

12. Educacién. Debe consignarse en el expediente médico la in-
tervencion educativa, adaptando el perfil educativo (definido
como nivel de escolaridad mds limitaciones fisicas y menta-
les para el aprendizaje).”! Es obligatorio educar a la familia
(por lo menos al familiar mds allegado al paciente). La edu-
cacién proporciona la base para un tratamiento exitoso: au-
menta la seguridad del tratamiento, mejora la calidad del
control metabélico, incrementa el bienestar psicosocial, pre-
viene las complicaciones y reduce los costos del manejo de
la enfermedad.”

Los objetivos de la educacién son: informar al paciente
sobre el diagnéstico y las generalidades de su enferme-
dad, determinar el conocimiento del paciente de su salud,
proveer informacién bésica relacionada con la naturaleza
de su enfermedad, ensefarle habilidades apropiadas,
expresarle la necesidad de la participacién del paciente
en el manejo de la enfermedad, e iniciarle un programa
adecuado individualizado de ejercicios.”® A pesar de que
hay consenso sobre la necesidad de la participacién de
los pacientes de manera interactiva y responsable en su
propio cuidado y control diario, generalmente los progra-
mas establecidos no utilizan modelos de comunicacién
que promuevan esa participacion. Deben emplearse
modelos de educacién interactiva, con estrategias educa-
tivas que redunden en una mayor eficacia en el logro de
los objetivos de la educacién.*

Hasta un 80% de los casos de pacientes diabéticos aten-
didos en los Servicios de Urgencias por descompensacio-
nes diversas, pueden prevenirse si existe un adecuado
programa educativo.**

El equipo de salud debe estar lo mds actualizado posible
en lo referente a la diabetes, y debe tener la suficiente
autoridad moral para que sus instrucciones sean ejempla-
rizantes para el paciente. Por ejemplo, lo ideal seria que
los médicos y el personal de enfermeria no fumase ni
tuviese problemas personales con el control del peso y
los estilos de vida saludables.

13. Control odontolégico. En un diabético las caries denta-
les son suficiente motivo para descompensar su enferme-
dad. Es aconsejable que todos los diabéticos se sometan
por lo menos una vez al afio a un control odontolégico.

14. Electrocardiograma. La alta frecuencia de cardiopatia,
tanto sintomdtica como silente, obliga entre otras medi-
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das, a un control electrocardiogrifico anual que se
complementard con otras pruebas, segun el caso de cada
paciente.

El Control Estricto de la Glucosa

Numerosas investigaciones demuestran que el control estric-
to de la glucosa disminuye los fenémenos cardiovasculares
hasta en un cuarenta y uno por ciento.” Este control estd
claramente vinculado con cambios favorables en el perfil
lipidico.”

El estado de hiperglicemia sostenida complica al diabético.
Las complicaciones microvasculares estan directamente rela-
cionadas con su estado* aunque no estd bien clara atin esa re-
laciéon con las complicaciones macrovasculares. Un buen
control significa menos complicaciones microvasculares.

El control de la hiperglicemia se ha asociado a una reduccién
del sesenta por ciento en la presentacién de neuropatia diabé-
tica y de la frecuencia de albuminuria.”? Asimismo, el control
de la hiperglicemia es la tnica opcién actual para intentar pre-
venir la neuropatia.’

La meta ideal de un buen control es que el paciente diabético
se conserve normoglicémico. La realidad latinoamericana de
condiciones especiales socioculturales, educacionales y limi-
tacién de recursos en salud, nos obliga a reconocer serias
limitaciones para lo anterior. Sin embargo, es inaceptable que
algin paciente mantenga glicemias iguales o mayores a 180
mg/dl cada vez que acude a su consulta regular. Cifras
mayores a 140 mg/dl denotan un control deficiente.

El manejo adecuado debe apoyarse en los nuevos conceptos
fisiopatoldgicos, el advenimiento de los nuevos medicamen-
tos hipoglicemiantes y la necesidad de comprender el
abordaje integral interdisciplinario.*+

Complicaciones Crénicas de la DM*¢

Las complicaciones microvasculares estdn directamente
relacionadas con el estado de hiperglicemia sostenida, aunque
no estd bien clara ain esa relacién con las complicaciones
macrovasculares.

Las complicaciones macrovasculares de la diabetes pueden
ocurrir con niveles de glicemia en 126 mg/dl o menos. La
crisis metabélica causante de la aparicion de la diabetes pue-
de activarse inclusive sin que se manifieste la enfermedad
clinicamente.

1. Oftalmolégicas: son la retinopatia y los problemas en la
cdmara anterior. Muchos diabéticos inician estas compli-
caciones a los 5 afos de evolucién de la DM. Al momen-
to del diagndstico, el catorce por ciento de los diabéticos
presentan retinopatfa.** A todo paciente debe practicarse-
le un fondo de ojo con pupila dilatada una vez al afio.



Retinopatia: no proliferativa (limitada a retina incluye:
microaneurismas, infartos) y proliferativa (neovasculari-
zacién) se extiende anterior a la retina. El edema
macular limita la visién.

Disturbio Visual: complicaci6n de retinopatia o conse-
cuencia de glaucoma, isquemia del nervio 6ptico, paresia
de miusculos extraoculares. Diplopia: puede indicar
pardlisis de nervio craneal. Hemorragia vitrea o prerreti-
nial: objetos flotantes, manchas o telillas.

Hasta el cincuenta por ciento de los pacientes diabéticos
en control no reciben un adecuado y oportuno cuidado de
sus 0jos, asi como el tratamiento adecuado de su
retinopatia.”

Neuropatia: se caracteriza clinicamente por dolor
(generalmente con hiperestesia), déficit sensorial (educar
para evitar traumas), déficit motor (debilidad muscular y
atrofia), neuropatfa autonémica (hipotensién postural,
taquicardia persistente, vejiga neurogénica, disfuncién
gastrointestinal, impotencia, incontinencia urinaria o
fecal) y miocardiopatia silenciosa.

La neuropatfa dolorosa puede tratarse con antidepresores
triciclicos, fenitoina, carbamazepina, capsaicina tépica o
gabapentina. Los agentes no esteroides deben usarse con
precaucion, debido a su potencial de efectos perjudiciales
sobre el rifion. Deben evitarse los medicamentos narcé-
ticos, por el alto potencial de abuso.”

Nefropatia: el control glicémico 6ptimo y la terapia
hipotensora adecuada son los puntos bésicos para
retardar la progresion de la nefropatia diabética.® La
proteinuria y el control de la presién arterial deben ser
estrictos. La terapéutica con IECA ha mostrado disminuir
la progresi6n de la enfermedad renal en la DM tipo dos.
Deben efectuarse varias mediciones de los niveles de
creatinina, albiimina y potasio.

La AAD recomienda, a fin de prevenir enfermedad renal
terminal, la restriccién dietética de protefnas, ya que esto
disminuird la albuminuria.’"*

Cuando se vayan a realizar las pruebas de deteccién de
nefropatia en el Laboratorio Clinico (pruebas funcionales
renales), debe evitarse hacerlas luego de ejercicio inten-
so, durante infeccién aguda, episodios de insuficiencia
cardiaca descompensada, estados febriles, terapéutica
con antiinflamatorios no esteroideos o con inhibidores de
la ECA. Los resultados saldrian falsos positivos y
confusos.

La nefropatia diabética es una complicacién que puede
ser evitada, detectada y tratada.®

Enfermedad Macrovascular: se encuentra acelerada en
DM. Debe existir un control agresivo de la hipertensién
arterial (jprecaucion con los ancianos!) y de la dislipo-
proteinemia. Debe insistirse en la supresién, tanto del
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tabaquismo adictivo como el pasivo. Por su alto riesgo de
coronariopatia, infarto agudo del miocardio, accidente
vascular cerebral y enfermedad vascular periférica,
deben adoptarse todas las medidas de prevencién
primaria y secundaria posibles.

La terapia agresiva contra la dislipidemia reduce el
riesgo de cardiopatia isquémica en el diabético y el
abordaje primario debe dirigirse a reducir los niveles de
lipoproteinas de baja densidad.*

Es prioritario establecer estrategias de intervencién en
prevencién secundaria, para disminuir todo lo posible el
riesgo de enfermedad cardiovascular.®

El Pie Diabético: debe valorarse la neuropatia crénica, la
insuficiencia vascular y la presencia de infeccién. Se
ampliardn conceptos mds adelante.

Depresion: es muy comun en los diabéticos. Su control
efectivo redundara en un mejoramiento en el control gli-
cémico.

Afecciones Reumatolégicas:*

a. Contractura de Dupuytren: mds frecuente en los
metacarpianos 3°, 4°y 5° con fascia palmar adelga-
zada y contracturas en flexién. La fibrosis conecta la
piel con la aponeurosis palmar. Se presentan ocasio-
nalmente nddulos fibrosos en el pie.

b.  Tenosinovitis flexora: compromete mayormente los me-
tacarpianos 1° 3° y 4° con dolor, tendones adelgazados
y dedo en gatillo. En los pies puede haber retracciones
dorsales y frecuentes ulceraciones dorsales.

¢.  Sindrome del tinel carpal: caracteristico en el terri-
torio del nervio mediano, con dolor prominente y
velocidad de conduccién lenta.

d. Distrofia simpdtica refleja: la contractura y el edema
compromete toda la mano; més frecuentemente
bilateral (42%).

e. Esclerodactilia diabética: en partes distales de dedos,
pero extensible a toda la mano; piel serosa.

f.  Sindrome de movilidad articular limitada: puede
comprometer metacarpianos y falanges; hay dismi-
nucién en la motilidad de pequeiias articulaciones y
generalmente asociados a esclerodactilia. Hay fibro-
sis palmar limitando la extensién de los dedos. Se
asocia a complicaciones microvasculares. La posi-
cién de orar es anormal.

g. Neuropatia diabética: contracturas variables; presen-
cia de disestesias, dolor, atrofia muscular y conduc-
cién nerviosa anormal.

h.  Periartritis: lo més frecuente es calcificaciones en los
hombros, con el consiguiente sindrome del hombro
doloroso.
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10. Afecciones Dermatolédgicas: se encuentran presentes en
mads del treinta por ciento de los diabéticos. En DM insu-
lino dependiente el desarrollo y varias manifestaciones
dermatolégicas se encuentran relacionadas con la
duracién de la DM y el desarrollo de complicaciones
microvasculares. Pueden presentarse tres formas: mani-
festaciones cutdneas, sindromes asociados y complica-
ciones cutdneas del tratamiento.”®

Manifestaciones cutaneas

Hay varios tipos y se presentan en diferentes distribuciones
anat6micas: en cabeza (ej. xantelasma y eritrosis), cuello y
parte superior de la espalda (ej. acantosis nigricans, escleroe-
dema), zonas de pliegues (ej. fungosis, acantosis nigricans y
eritrasma), miembro superior (ej. enfermedad de Kyrle, eri-
trosis, xantomatosis tuberosa), miembro inferior (ej. lipodis-
trofia insulinica, angiopatia y tdlceras), zonas expuestas al sol
(ej. granuloma anular diseminado y alergia a hipoglicemian-
tes orales) y generalizada (ej. vitiligo, carotenosis y granulo-
ma anular diseminado).

1. Necrobiosis lipoidea. Se produce en diabéticos caucdsi-
cos, proporcién 1:4 (hombre/mujeres), entre los 40-50
afios de edad, principalmente en DM tipo 1. Tipicamen-
te al inicio mdculas eritematosas, papulas o placas recu-
biertas de fina capa de descamacidn, en su mayoria en
extensores de las piernas y en tobillos, dispuestas bilate-
ralmente. Por lo general lesiones asintomadticas, pero en
un 30% de los casos tienden a ulcerarse o a infectarse.
En su curacién dejan cicatriz discrémica y atréfica. Etio-
logfa discutible (;microangiopatia idiopética y vasculitis
por complejos inmunes?). Resultados aceptables con in-
yecciones regionales de cérticosteroides.

2. Dermatopatias diabéticas. También conocidas como
“manchas pigmentadas pretibiales”, mds frecuentes en
hombres (2:1) y luego de los 30 afios de edad. Distribu-
cién bilateral y asimétrica pretibial; a veces en caras
posteriores de antebrazos: manchas pigmentadas, asinto-
maticas, atréficas, didmetro inferior a 1 cm. Inicialmente
pépulas de color rojo apagado o vesiculas rodeadas de
ribete bien delimitado y pendiente suave. Presentes
aisladas o agrupadas, en linea, redondeadas u ovaladas.
Posteriormente desarrollan erosién superficial recubierta
de capa delgada escamosa, que cura espontdneamente,
dejando una cicatriz macular, redondeada, hiperpigmen-
tada, fina y atréfica. Excepcional evolucién a la tlcera.
Etiologia controversial: aparente causa neurovascular.

3. Granuloma anular diseminado. Es la dnica forma de
granuloma anular que se presenta en el diabético, con
aparicién habitual luego de los 40 afios de edad. En apa-
rente relacién con vasculitis tipo inmunolégica. Se pre-
senta en forma de erupcién generalizada, mds acentuada
en zonas expuestas al sol, principalmente partes distales
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de los brazos. Lesion elemental: papula del color de la
piel, no confluente ni pruriginosa. Las pdpulas pueden
disponerse de manera anular. El proceso generalmente
evoluciona a la resolucién espontdnea; en ocasiones re-
quiere de corticoides sistémicos o agentes alquilantes.

Ampullosis diabética. En el diabético de larga evolucion
con neuropatia pueden aparecer dos tipos: ampolla
asintomadtica a tension, llena de liquido claro, hasta de 5
cms. de didmetro y sin eritema circundante; erupcion
extensible a antebrazos y dedos de manos y pies. Cura
lentamente y sin dejar cicatriz. Un segundo tipo aparece
posterior a trauma en una diabético con neuropatia peri-
férica sensorial.

Angiopatia diabética. Dos tipos de procesos (macro y
microangiopatia) que actian sinérgicamente disminuyen-
do la circulacién cutdnea. La clinica se describe en otro
apartado.

Neuropatia periférica diabética. El pie isGuémico se
presenta seco, frio y descolorido, mientras que el pie
neuropdtico tiene coloracién mds pronunciada, estd mds
caliente y con pulsos por lo general buenos.

Acantosis nigricans. Se describe una forma benigna duran-
te la DM. Son zonas hiperpigmentadas color pardo sucio,
aterciopeladas, verrugosas, papilomatosas e hipertroficas, lo-
calizadas simétricamente en regiones de pliegues.

Xantomatosis. Se presentan variedades en el diabético:
xantelasma de los pdrpados, xantomatosis eruptiva
(asociada a dislipoproteinemias) y xantomatosis tubero-
sas y planas.

Escleroedema diabético. Edema cutdneo, mal delimita-
do, indurado, sin févea, con o sin eritema, localizado
casi siempre en espalda o cuello. Generalmente aparece
en diabéticos obesos y en insulinorresistentes. No es
necesariamente secundario a estreptococcia, como se
describe cldsicamente.

Enfermedad de Kyrle. Es la hiperqueratosis folicular,
afeccion rara, asociada a la DM, sobre todo en presencia
de nefropatia concomitante. Lesiones mayormente loca-
lizadas en piernas, pero también brazos, nalgas, tronco y
cara. Es tipicamente una pdpula hiperqueratdsica, con un
botdn en el centro en forma de cono, de tamafio variable.
lesiones que pueden presentarse diseminadas, en aglome-
rados o en formaciones lineales. No se ha descrito algtin
tratamiento eficaz.

. Eritrosis. Cara roja y congestionada, asociada a colora-

cién rojiza de manos y pies. Se piensa que es debido a la
microangiopatia, a un aumento de la sensibilidad actini-
ca 0 a una deshidratacién. Se corrige con un buen control
de la diabetes.

. Carotenosis. Coloracién amarillenta de la piel por depo-

sito excesivo de caroteno. Presente en palmas de manos.



plantas de pies, axilas, pliegues nasolabiales, tanto en el
diabético normo como hiperlipidémico. Las conjuntivas
estdn intactas. Se debe a la falta de metabolismo hepati-
co del exceso de caroteno cuando se consume mucha
vitamina A.

13. Sarcoma de Kaposi. Es raro en el curso de la DM.
Aparecen lesiones viscerales en més del diez por ciento
de los casos.

14. Vitiligo. Més frecuente en mujeres. Suele preceder a la
presentacién de la intolerancia a la glucosa. Muchos
casos relacionados con problemas autoinmunes.

15. Prurito. Es raro el verdadero prurito generalizado. Se
debe a la sequedad excesiva de la piel. Puede provocar
excoriaciones. La anhidrosis de la neuropatia diabética
autoinmune es un factor favorecedor. Frecuente también
su presencia en asociacion a fungosis.

16. Infecciones. Las causas mds importantes de las infeccio-
nes graves son: efecto directo hiperglicemiante y la hipe-
rosmolaridad sobre la funcién del leucocito, asi como la
isquemia debida a la vdsculopatia diabética.

17. Complicaciones cutineas al tratamiento. Son de dos
tipos: lipodistrofia insulinica o por alergia a los hipogli-
cemiantes.

Sindromes asociados

Son numerosos, tanto constitucionales como adquiridos. Los
mds corrientes son:

1. Sindrome de Werner: baja estatura, calvicie precoz,
alopecia, catarata, lceras en piernas de origen aterosclero-
so, coronariopatia, atrofia muscular, cutdnea y subcuténea.

2. Lipoidoproteinosis: hialinosis cutdnea y mucosa, papu-
las blancas o amarillas céreas alrededor de labios, debajo
de ojos y en base de cuello; disfonia en caso de lesion de
cuerdas vocales.

3. Hemocromatosis: es la diabetes bronceada, por hiper-
pigmentacién debida al depésito cutdneo de melanina y
hemosiderina, que también puede verse en la cirrosis
hepética con sus secuelas dermatoldgicas.

4. Sindrome de Achard-Thiers: asocia mujer obesa, hirsu-
tismo, hipertensién y poliquistosis ovdrica.

5. Sindrome de Cushing.

La Diabetes en Urgencias y
Hospitalizacién

Un estudio mostrd las causas mds frecuentes de descompen-
sacion:® alteraciones metabdlicas agudas (17%), vasculares
(32%), infecciones (11%), digestivas (11%), neumopatias
(6%), neurolégicas (5%), neoplasias (2%), otras (16%). Esta
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investigacién evidencié que solo el 5% de los pacientes que
acude a Urgencias posee un buen conocimiento de la enfer-
medad y solo el 18% informa haber recibido informacién dia-
betoldgica, reflejo de asistencia médica insuficiente o inade-
cuada de los Centros de Atencion Primaria.

En el Hospital de La Anexi6n (Nicoya, Guanacaste) se docu-
menté en 1985 que los pacientes crénicos descompensados
atendidos en Urgencias oscilaron del 4,15% a 7,42%; el
76,3% de crénicos fueron internados por Urgencias y de es-
tos, fueron internados por el Servicio de Urgencias ciento cin-
cuenta y cinco diabéticos, para un promedio de doce pacien-
tes por mes.® En este mismo hospital, durante el afio 1998 se
egresaron 1526 pacientes con alguna enfermedad crénica, de
los cuales 379 pacientes (24,8%) fueron diabéticos,” mos-
trando un promedio de treinta y un pacientes diabéticos inter-
nados por mes, tanto del Servicio de Urgencias como de la
Consulta Externa.

Condiciones de Descompensacion en DM

Causas de Hiperglicemia:

1. Ingesta alimentaria aumentada (en
carbohidratos).

su mayoria

2. Actividad fisica limitada.
3. Reducci6n de la terapia hipoglicemica.

4. Produccién endogena de insulina limitada: enfermedades
pancreéticas (o pancreatectomia) y medicamentos (por
destruccién células productoras de insulina, inhibicién
reversible secrecién insulinica: ej. tiazida, o por desérde-
nes electroliticos: principalmente potasio y magnesio).

5. Aumento de la resistencia a la insulina. Por infeccién, in-
flamaci6n, isquemia o infarto (ej. miocdrdico, cerebro-
vascular), trauma, cirugia, distrés, embarazo, ciertos me-
dicamentos (glucocorticoides, estrogenos, simpdticomi-
méticos), anticuerpos (contra la insulina o a receptores de
la insulina).

Causas de Hipoglicemia

Por cambios en tiempo y contenido de comidas, incremento
en la actividad fisica o por sobredosis de medicamentos, prin-

CIpAlTEReE.

Criterios de Hospitalizaciéon en DM®

El paciente debe hospitalizarse en los siguientes casos: com-
plicaciones metabdlicas agudas, “debut” diabético en nifios y
adolescentes, control metabélico crénico y sustancial pobre,
que requiere monitoreo estricto y las modificaciones terapéu-
ticas precisas, complicaciones crénicas severas u otras que
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afecten significativamente el control y que pueden acelerar el
deterioro general del paciente, requeridoras de insulina
descontroladas o recientemente descubiertas durante el emba-
razo, instalacién de bomba de insulina u otros esquemas
intensivos insulinicos.

Complicaciones Agudas de la Diabetes**

Estas complicaciones son: el sindrome hipoglicémico, la
descompensacién hiperglicémica simple, la descompensa-
cién hiperglicémica cetoacidética (cetoacidosis diabética:
CAD) y la descompensacion hiperglicémica hiperosmolar.

En la presente revisién no detallamos en demasia los esque-
mas de tratamiento, debido a la extensién del articulo. Se
refiere a la bibliografia recomendada.

En estado de hiperglicemia, el paciente presenta una pérdida
importante de liquidos (diuresis osmética) y de electrolitos.
La diuresis osmdtica produce una pérdida importante de agua
libre por orina, provocando una disminucién general del
volumen del cuerpo, deshidratacién celular y una alteracion
transitoria del funcionamiento renal.

De no corregirse la deshidratacién, se dard un deterioro
gradual del funcionamiento de los rifiones, el sistema nervio-
so y el aparato cardiovascular, que puede llegar a consecuen-
cias fatales de falla renal, shock y coma.

La rehidratacién por via oral es la manera mds fisiolégica de
reponerle al cuerpo agua y electrolitos, y debe recomendarse
en todas aquellas personas con deshidratacion no severa y sin
impedimientos para la ingesta via oral.

La rehidratacién oral con soluciones conteniendo glucosa,
preparados de arroz o glicina puede utilizarse con seguridad
en pacientes diabéticos con episodios agudos diversos de
deshidratacién.®

Sindrome Hipoglicémico

1. Fisiopatologia: disfuncién de cualquiera de los érganos
reguladores de la glucosa, o disfuncién de la homeostasis
normal de la insulina.

2. Causas: secundaria a hipoglicemiantes (coadyuvan la
edad avanzada, disminucién en la ingesta, insuficiencia
hepatica, nefropatias), diabéticos que desarrollan insufi-
ciencia renal, hipoglicemias facticias, asociado a farma-
cos no hipoglicemiantes (salicilatos, propanolol, sulfas,
cloramfenicol, alcohol), otras (insulinoma, tumores
epiteliales o hematolégicos malignos: fibrosarcomas,
hepatomas, etc.; hipoglicemia reactiva).

Especial consideracién merecen los ancianos, a quienes
no se recomienda iniciar la recuperacién de su estado
hipoglicémico con soluciones glucosadas al cincuenta
por ciento, sino al diez por ciento.
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3. Hospitalizar: en caso de pacientes que hayan recibido
hipoglicemiantes orales o en aquellos con insuficiencia
renal crénica.

4. Tratamiento: se recomienda la lectura de las revisiones
de Matthew Orland* y de John Service.”

Al eliminar o reducir los episodios de hipoglicemias debe
darsele igual prioridad a la eliminacién de los de hiperglice-
mias en el manejo del diabético, ya que la respuesta a la
hipoglicemia tiende a causar hiperglicemia posterior, con el
consiguiente deterioro global del control glicémico.*

Tener en cuenta también que un control intensivo de insulino-
terapia estd ligado a hipoglicemias frecuentes.”

Descompensacion Hiperglicémica Simple

Es el tipo de descompensacion diabética aguda mds frecuen-
te, y la més fécil de controlar. La clinica incluye poliuria,
polidipsia, polifagia, deshidratacién moderada, hiperglice-
mia, glucosuria positiva, no cetonuria. Debe elegirse la rehi-
dratacién oral (a razén de 1 It cada 2 horas de Sueroral
—CCSS-, por ejemplo); adjuntar insulina simple (5 a 10 U
subcutdneas o intramusculares) y refuerzo de insulina NPH
de 10 a 30 U subcutédneas antes de la cena, con los controles
de laboratorio pertinentes. Adaptar la conducta segiin el
paciente esté utilizando insulinoterapia o hipoglicemiantes
orales, de acuerdo con el criterio clinico.

Cetoacidosis Diabética (CAD)

Es una emergencia médica que puede traer consecuencias
importantes en la calidad de vida de un paciente, si no se
trata apropiadamente. El manejo mayor se centra en una
adecuada rehidratacién con un subsecuente reemplazo de
potasio e insulinoterapia en bajas dosis. El tratamiento ha
sufrido modificaciones importantes en la tltima década: se
recomienda el abordaje actualizado propuesto por Kitabchi y
Wall.”

1. Factores Precipitantes: Infecciones (37%) e interrupcion
a la terapia (21%) los mads frecuentes.

2. Fisiopatologia: disminucién del glucégeno. hidrdlisis de
triglicéridos y movilizaciéon de aminodcidos de los
musculos.

3. Clinica: poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso.
hiporexia o anorexia, nduseas/vémitos. abdominalgia. |
cefalea, disnea (respiracién de Kussmaul).

4. Examen Fisico: hipotermia, halitosis acetdnica. deshi-
dratacién, hiporreflexia, alteraciones del sensorio (hasta
coma), hipotensién, taquicardia.

5. Diagnéstico Diferencial: accidente cerebrovascular.
encéfalopatias toxico-metabdlicas y meningitis.




6. Complicaciones: shock, trastornos bioquimicos, trombo-
sis vascular, rabdomiolisis, broncoaspiracién, necrosis
tubular aguda.

Descompensacién Hiperosmolar Diabética

Estado de alteracién metabdlica caracterizado por: hipergli-
cemia severa (mayor/igual 600 mg/dl), hiperosmolaridad
(mayor/igual a 320 mOsm/L) y deshidratacién sin
cetoacidosis.

1. Factores Precipitantes: farmacos (diuréticos, esteroides,
bloqueadores de canales del calcio, propanolol, etc.),
patologias concomitantes (sepsis, infarto agudo del
miocardio, accidente cerebrovascular, insuficiencia renal
crénica, etc.), otros (quemaduras, hipotermia, etc.).

2. Fisiopatologia: excresién renal de glucosa alterada,
hiperglicemia importante, pero sin cetoacidosis, frecuen-
te antecedente de insuficiencia renal o azotemia prerre-
nal, severa deshidratacién e hiperosmolaridad.

3. Clinica: se presenta méds frecuentemente en ancianos
diabéticos tipo dos, caracterizada por severa deshidrata-
cién, deplecién profunda del liquido extracelular, fiebre,
taquicardia, hipotensién, poliuria, manifestaciones
neuroldgicas agudas.

5. Complicaciones:  tromboembolia vascular, menos
frecuente rabdomiélisis con necrosis tubular aguda
mioglobindrica o sin ella, y sindrome de insuficiencia
respiratoria del adulto.

6. Tratamiento: se recomienda la revisién de Matthew
Orland” y la de Daniel Lorber.”

El Pie Diabético

Es la complicacion diabética que mayores causas de discapa-
cidad ocasiona, y la que mayores costos genera a los sistemas
de salud. Es preciso tener siempre presente la presencia de
enfermedad vascular y de neuropatia.

Neuropatia Diabética. Es la principal causa de las lesiones en
el pie diabético. El mas comdn de los sindromes de la neuropa-
tia diabética es la Polineuropatia Sensitivo-Motora Distal
Simétrica, caracterizada por dolor urente, parestesias, atrofia
muscular, pérdida de la sensibilidad, piel caliente y seca. La
pérdida de sensibilidad hace muy vulnerables los pies, adn a
traumas minimos, causa principal de hospitalizacién.

La Enfermedad Vascular. Es responsable de la disminucién
del flujo sanguineo en las dreas afectadas, retardando la cica-
trizacion; en presencia de sepsis, limita la llegada de oxigeno
y de antibidticos. Clinica de enfermedad vascular: claudica-
cién intermitente, pies frios, dolor nocturno, dolor en reposo,
ausencia de pulsos, palidez a la elevacién de las extremidades
inferiores, llenado capilar retardado, atrofia del tejido graso
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subcutdneo, apariencia brillante de la piel, pérdida de vellos,
engrosamiento de las ufias y gangrena.

Para la valoracién del pie diabético, se recomienda la Clasifi-
caciéon PATON/PATONA. '

Cuidados del Pie en Pacientes con DM

En presencia de neuropatia e isquemia, un trauma menor
puede conducir hasta la amputacién. De producirse el
pronéstico para el miembro contralateral, es pobre. La valo-
racion total del pie incluye inspecciones vascular, neurol6gi-
ca, musculoesquelética, de piel y tejidos blandos, realizada al
menos una vez al afio.

El personal de cuidado primario debe poseer las habilidades
necesarias para controlar el pie diabético y referir al especia-
lista solamente los necesarios. Al paciente deben examinarse-
le los pies cada vez que acude a consulta, independientemen-
te del riesgo valorado.

Valoraci6n vascular: palpacién de pulsos en piernas e inspec-
cién para detectar cambios isquémicos. En caso de incapaci-
dad claudicante o dlcera que no sana, se debe referir tempra-
namente al especialista vascular periférico, si los pulsos estdn
disminuidos o ausentes.

Examen neurolégico: valoracién sensomotora con monofila-
mento “SW 5.07”. En caso de déficit, dar también educacién
continua orientada, autocuidados diarios, manejo profesional
de ufias y callos, uso apropiado de calzado.

Paciente de alto riesgo: valorar tejidos blandos y condicién
musculo- esquelética de piernas, valorar marcha, determina-
ci6én de rango de movimiento de tobillo y dedo grande. Valo-
rar siempre la presencia o no de dlceras o rupturas de piel.
Muchas dlceras se inician donde hay callos.

Las pretilceras (ampollas, piel macerada, callos hemorrégi-
cos) indican pie de muy alto riesgo y requieren intervencion
inmediata, incluyendo tratamiento contra infecciones
fingicas.

Educaci6n: sobre aspectos de higiene, calzado apropiado,
evitar traumas, evitar fumado, acudir en caso de problema.
En caso de pie en bajo riesgo evitar temores infundados. En
alto riesgo educar al paciente y a la familia. El paciente
debe ser capaz de verbalizar y demostrar précticas idéneas en
el cuidado del pie.

Cuidado pronto y adecuado de las dlceras: establecer etiolo-
gia, medir tamafio, profundidad y compromiso de estructuras
profundas, examinar (exudados purulentos, necrosis, tractos
sinuosos y olores), en tejidos aledafios (edema, celulitis,
abscesos, fluctuaciones), excluir infeccién sistémica, realizar
valoraci6n vascular.

Prueba del estilete: si gentilmente se toca hueso a través de la
tlcera, se diagnostica osteomielitits.
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El estudio radiolégico tiene como finalidad principal excluir
gas subcutrdneo, cuerpos extrafios, osteomielitis y la neuroar-
tropatia de Charcot.

Las infecciones en el pie diabético son cominmente polimi-
crobiales. Debe prescribirse antibiéticos de amplio espectro.
Los antibi6ticos tdpicos son indtiles.

Debridacién: toda infeccién abscedada debe ser abierta y
drenada. Extender debridacién hasta llegar a tejido sano.

No se recomienda la inmersién prolongada del pie en agua.

Minimizar el estrés mecdnico: apoyos para descanso, mule-
tas, enyesado de contacto total, plantillas, zapatos especiales.

Recientemente, la AAD convoc una conferencia de consen-
so sobre el cuidado de las heridas en el pie diabético, activi-
dad en donde se concluyeron aspectos puntuales sobre el
valor de tratar la herida, la biologia de la herida y su diferen-
cia con los no diabéticos, la clasificacién de las heridas, los
tratamientos apropiados, evaluacién de los nuevos tratamien-
tos y c6mo pueden prevenirse nuevas heridas. Recomenda-
mos su lectura.™

Examen Radioldgico del Pie en el
Paciente Diabético™

Coadyuva al diagnéstico temprano de las lesiones en el pie
diabético, proporciona respaldo en el conocimiento fisiopato-
16gico del pie diabético y fortalece el manejo interdisciplina-
rio del pie diabético. El estudio incluye radiografias AP y
lateral con y sin apoyo del pie, e incidencias oblicuas interna
y externa.

Ejemplos de algunos hallazgos localizables en un pie diabético:
vasculares (mayormente calcificaciones de vasos digitales dista-
les), alteraciones biomecdnicas (principalmente sobrecarga del
primer radio —amputaciones parciales-), tejidos blandos (callosi-
dades y ulceraciones por cambios en el apoyo plantar), infeccién
(irregularidad cortical y periostitis, que pueden no estar en rela-
cién a hallazgos clinicos) y neuroartropatia (tipo hipertréfica y en
relacién con vasculopatia).

Actualizaciéon del Tratamiento con
Insulina™

En insulinoterapia es necesario medir la glicemia frecuente-
mente y hasta tres veces al dia. La insulina humana se absor-
be mds rdpidamente. La insulina rdpida varfa menos en su
acci6n y grandes dosis de NPH prolongan efecto hipoglice-
miante. Varfan la actividad de la insulina la temperatura de la
piel, la velocidad del flujo sanguineo, el ejercicio, el masaje,
la profundidad de la inyeccién y el sitio de la inyeccién
(recomendable periumbilical).

Recomendamos al lector el estudio del trabajo del Dr. Eric
Mora™ referente a los esquemas de tratamiento y administra-
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cién de insulina, basados principalmente en los criterios de la
AAD.

Es recomendable que el paciente maneje un glucémetro en su
hogar, el cual le permita medir la glicemia en el momento en
que lo necesite, o en su defecto, que tenga la oportunidad de
acudir en cualquier momento a las unidades de salud para
determinar su nivel de glicemia.

Complicaciones del Tratamiento con
Insulina

Hipoglicemia (frecuentes): monitoreo inadecuado, variacio-
nes en cantidad y horario de alimentos, cambios en ejercicio
fisico, absorcién insulina, enfermedades concomitantes
(insuficiencia renal o hepdtica, falla hipofisiaria o adrenal)
nduseas y vomitos, medicamentos, pérdida importante de
peso, ingesta de alcohol.

Hipoglicemia (menos frecuentes): control muy estricto de la
glicemia, neuropatia autonémica, hipoglicemia recurrente,
contrarregulacién hormonal deficiente, embarazo, gastropa-
resia, alergia, resistencia.

Lipoatrofia e hipertrofia cutdnea en el sitio de la inyeccién:
rotar sitio, cambio por insulina humana, en ocasiones agregar
dexametasona en pequeiias cantidades en la misma
inyeccion.

Edema: relativamente frecuente (retencion renal de sodio):
duracién autolimitada, administrar diuréticos.

Tener siempre el cuidado de prescribir la menor cantidad de
insulina.

Almacenamiento y Conservacion de la
Insulina™”

La siguiente informacién es especialmente importante para
coordinar junto a los Asistentes Técnicos de Atencién Prima-
ria, primeros funcionarios del primer nivel de atencién, que
contactan con las comunidades el manejo adecuado de la
insulina por parte de los pacientes diabéticos.

Entre los medicamentos que requieren una temperatura de
almacenamiento controlada se encuentra la insulina. reco-
mendandose entre 2 °C y 8 °C. Es estable por al menos un
mes a temperatura ambiente (maximo 25 °C).

La insulina se deteriora, tanto a temperaturas demasiado
bajas, como demasiado altas. Por ello es sumamente impor-
tante conservarla entre los +2 °C y los +8 °C. Conservarla a
temperaturas inferiores o superiores la estropea y la inutiliza.

El embalaje de transporte protege la insulina. hasta cierto
punto, en caso de desviacion momentdnea de la temperatura
de conservacién prescrita. Para transportes a corta distancia
o traslados entre la cdmara de temperatura controlada
(2-8 °C) y el medio de transporte. es preciso atenerse a las



siguientes limitaciones: -20 °C a—-10 °C (méximo 15 minu-
tos); -10 °C a =5 °C (mdximo 30 minutos); -5 °C a +2 °C
(mdximo 2 horas), +8 a +15 °C (méximo 96 horas); +15 a
+30 °C (méximo 48 horas); +30 a +40 °C (mdximo 6 horas)
y < +40 °C (inadmisible).

De no cumplir estos limites, la insulina deberd permanecer en
la refrigeradora hasta que cambie la temperatura.

La insulina no debe guardarse nunca en el mismo local en el
que se almacena hielo seco (di6xido de carbono). Se reco-
miendan registradores de temperatura que permitan controlar
los cambios de temperatura durante el transporte. No se
debe colocar nunca la insulina delante de un conducto de
admisién de aire o en contacto directo con elementos refrige-
radores de la cdmara. No exponer la insulina a la radiacién
solar directa, ni dejarla dentro de un automévil no ventilado
aparcado al sol. Programar su transporte de manera que esta
se exponga durante el menor tiempo posible a las condiciones
desfavorables.

Sitios de consulta obligada sobre
Diabetes en Internet

> Asociacién Americana de Educadores en Diabetes:
http://www.diabetesnet.com.aade.html

> Asociacién Americana de Diabetes: http://diabetes.org

> Fundaciéon Internacional de Diabetes Juvenil:

http://www.jdfcure.com

> Centro Nacional para la Prevencién de Enfermedades
Crénicas 'y la Promocién de 1la Salud:
http://www.cdc.gov/ncedphp/ddt/tcoyd.htm
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