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TITULO

LAS PRICIPALES COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS TIPO Il
EN EL AREA DE CLINICA DEL HOSPITAL REGIONAL “ISIDRO AYORA” DE
LA CIUDAD DE LOJA EN EL PERIODO ABRIL — SEPTIEMBRE 2012



RESUMEN:

La diabetes mellitus tipo Il y sus complicaciones crénicas son un problema
visible y palpable que debe estudiarse y resolverse lo mas pronto posible
porque significan un gasto millonario anual para el gobierno.

La presente investigacion tiene por objetivo determinar las principales
complicaciones de la Diabetes Mellitus Il en el area de clinica del “Hospital
Isidro Ayora”

El estudio prospectivo que incluy6 a 126 pacientes con diabetes mellitus | y I,
seleccionados mediante muestreo sistematizado y estratificado del registro e
historias clinicas de pacientes ingresados al servicio de clinica del Hospital
Isidro Ayora. La informacion sobre complicaciones fue extraida de los
expedientes clinicos servicio y de los especialistas.

Lo que se pudo obtener como resultado de las complicaciones agudas es que la
hipoglucemia se presentd en 5 personas (23%), la cetoacidosis diabética en 11
personas (52%), y el estado hiperosmolar no cetécico en 6 personas (27%).
Dentro de las complicaciones crénicas se encontré nefropatia diabética en 70
personas (50%), pié diabético en 35 personas (25%), retinopatia diabética en
16 personas (11%), enfermedad cerebro vascular en 9 personas (6%),
neuropatia diabética en 7 personas (5%), enfermedad arterial periférica en 3
personas (2%), el periodo que transcurrio entre el diagnoéstico de diabetes
mellitus tipo 1l y el diagnéstico de las complicaciones fue de 12.86 afios asi
mismo el rango de edad mas frecuente de presentacion fue de 50 — 60 afios
principalmente presentado en el género femenino, también se pudo investigar
gue la neuropatia diabética es la enfermedad que menos criterios diagndsticos
cumple con 5 de 7 complicaciones no realizados con bases cientificas.

Se concluye que el género femenino se ha convertido en tendencia para
padecer complicaciones crénicas, ademas el rango de edad y el tiempo de
evolucion de la enfermedad antes que se presenten las complicaciones han
disminuido dramaticamente.

Palabras Clave: Diabetes Mellitus tipo Il, Complicaciones.



SUMMARY:

Type Il diabetes mellitus and its chronic complications are a visible and tangible
problem to be studied and resolved as soon as possible because mean annual
expenditure for the government millionaire .

The present study aims at determine the main complications of Diabetes
Mellitus Il clinical area "Hospital Isidro Ayora”.

The prospective study included 126 patients with diabetes mellitus | and II,
selected through systematic sampling and stratified registry and medical records
of patients admitted to the internal medicine Hospital Isidro Ayora. Information
on complications was extracted from medical records and specialist service.
What could be obtained as a result of acute complications of hypoglycemia is
that occurred in 5 people ( 23 % ) , diabetic ketoacidosis in 11 people (52 %) ,
and hyperosmolar state cetdcico in 6 people ( 27 % ) . In chronic complications
in diabetic nephropathy found 70 people ( 50 % ) , diabetic foot in 35 people (25
% ) , diabetic retinopathy in 16 people (11 % ) , cerebrovascular disease in 9
people (6 % ) , diabetic neuropathy in 7 people (5 % ) , peripheral arterial
disease in 3 people (2 % ) , the period of time between the diagnosis of diabetes
mellitus type Il and diagnosis of complications was 12.86 years likewise the
most common age range of presentation was 50-60 years, mainly presented in
the feminine gender also could investigate the disease diabetic neuropathy is
less diagnostic criteria meets July 5 unrealized complications scientific basis .

I have concluded that female gender has become chronic tendency to suffer
complications, and the range of age and duration of disease before
complications arise have dropped dramatically.

Keywords: Diabetes Mellitus Type Il, Complications.



INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus 1l es una enfermedad que le cuesta al pais millones de
dolares al afio y mas aun cuando esta se complica por falta de cuidado
resultando mucho mas costosa, estas complicaciones segun investigaciones
varian segun la region en donde se presentan esa asi necesario puntualizar
cuales son las que afectan a esta region en particular

La presente investigacion realizada en El Hospital Regional Isidro Ayora de la
ciudad de Loja, tiene el objetivo de investigar cuales son las principales
complicaciones de la DM Il en el area de clinica en el periodo Abril —
Septiembre 2012.

A partir de este objetivo general se seleccion6 el area de clinica de dicho
hospital donde se realiz6 el trabajo de campo necesario para la construccion del

referente empirico que sustenta la investigacion.

Inicialmente en la investigacion se propuso analizar detalladamente las
principales complicaciones agudas que se presentan en esta area pero el
tiempo de investigacion que se pudo ocupar no daba para tener un minimo de
pacientes, asi que se observé un problema mayor que se presentaba en

pacientes con complicaciones cronicas.

Se evidencio que las complicaciones cronicas son un problema en este servicio
debido a que los pacientes que las poseen se encuentran en etapas finales de
la enfermedad y no sobrepasan los 60 afios. Ademas la cultura reinante en
este pais nos hace pensar que ademas de ser un problema por parte del equipo

de salud, también es un problema educacional.
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Es por esto que el objetivo principal de la investigacion es conocer las
principales complicaciones cronicas y agudas de la DM Il, asi mismo investigar

cual es el género mas afectado, el rango de edad.

Ademas se investigara el tiempo de evolucion de la enfermedad hasta la
aparicion de las complicaciones cronicas y si estas cumplen con los criterios y

técnicas diagnosticas, recursos tecnoldgicos etc.

Las repercusiones de la hiperglucemia crénica sobre el organismo son
multiples, pero las mas graves probablemente sean el dafio renal, retiniano y
nervioso periférico, que dan lugar a la disfuncion de estos tejidos. Los informes
sobre la prevalencia de estas complicaciones ofrecen cifras muy variadas, por
ejemplo: las cifras de retinopatia oscilan entre 14 % para pacientes con menos
de siete afios de evolucion de la enfermedad y 70 % cuando la duracion supera

los 15 afos.

Algunos autores han mencionado que los pacientes diabéticos tienen 25 veces
mas probabilidades de padecer ceguera que los que no lo son y que la
nefropatia es la primera causa de insuficiencia renal crénica en adultos. La
neuropatia es una complicacion silenciosa, pero cuando se presentan sintomas
éstos suelen ser incapacitantes porque aducen dafio extenso y avanzado, Si
bien algunas series indican que desde el primer afio evolucion ya existen ciertos

cambios neuropaticos en el nervio periférico.

El “pie diabético” es una lesion ulcerosa que hasta en una cuarta parte de los
casos puede evolucionar a necrobiosis y pérdida de la extremidad. También
afirma que la hipercolesterolemia en pacientes diaabéticos contribuye a la
formacion de ateromas coronarios y cerebrales. EIl prondstico funcional del
paciente diabético depende en gran medida del control estricto de la glucemia,
desde el diagndstico mismo de la enfermedad, la deteccion y el tratamiento

oportuno de las complicaciones tardias.
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No se puede llevar a cabo ninguna estrategia prevenga eficaz si no se conoce
el tipo y frecuencia de las complicaciones de la diabetes mellitus y periodo de
latencia, definido como el intervalo entre el inicio de la enfermedad y la
complicacion; hemos observado que muchos pacientes se diagnostican como
diabéticos hasta el momento de detectarse alguna complicacion tardia.

El papel que desempefia el equipo de salud en la prevencién de éstas es
fundamental, ya que si se logra un control eficiente de la glucemia el impacto
sera determinante en la intensidad de las complicaciones y el tiempo que
transcurra para aparecer cada una. El proposito del presente estudio fue
determinar la prevalencia de estas complicaciones y su comportamiento a
través del tiempo, asi como las correlaciones entre el nivel de glucemia en

ayunas y los afios que tardan en aparecer.
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REVISION DE LA LITERATURA

1. DIABETES MELLITUS
1.1 Definiciéon y Etiopatogenia

La Diabetes Mellitus es un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas
por hiperglicemia, consecuencia de defectos en la secrecion y/o en la accion de
la insulina. La hiperglicemia cronica se asocia en el largo plazo dafio, disfuncion
e insuficiencia de diferentes 6rganos especialmente de los ojos, rifiones,

nervios, corazén y vasos sanguineos.

1.2 CLASIFICACION

En 1997 la Asociacion Americana de Diabetes (ADA), propuso una clasificacion
que estd vigente. Se incluyen 4 categorias de pacientes y un 5° grupo de
individuos que tienen glicemias anormales con alto riesgo de desarrollar

diabetes (también tienen mayor riesgo cardiovascular):

1. Diabetes Mellitus tipo 1

2. Diabetes Mellitus tipo 2

3. Otros tipos especificos de Diabetes

4. Diabetes Gestacional

5. Intolerancia a la glucosa y glicemia de ayunas alterada

1.2.1 Diabetes Mellitus tipo 1:

Caracterizada por una destruccion de las células beta pancreaticas, deficiencia

absoluta de insulina, tendencia a la cetoacidosis y necesidad de tratamiento con

insulina para vivir (insulinodependientes). Se distinguen dos sub-grupos:
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Diabetes autoinmune: con marcadores positivos en un 85-95% de los casos,
anticuerpos antiislotes (ICAs) antiGADs (decarboxilasa del ac. glutamico) y anti

tirosina fosfatasas IA2 e 1A2 3. Esta forma también se asocia genes HLA.

Diabetes idiopatica: Con igual comportamiento metabdlico, pero sin asociacion

con marcadores de autoinmunidad ni de HLA.

1.2.2 Diabetes Mellitus tipo 2:

Caracterizada por insulino-resistencia y deficiencia (no absoluta) de insulina. Es
un grupo heterogéneo de pacientes, la mayoria obesos y/o con distribucion de
grasa predominantemente abdominal, con fuerte predisposicién genética no
bien definida (multigénica). Con niveles de insulina plasmatica normal o
elevada, sin tendencia a la acidosis, responden a dieta e hipoglicemiantes
orales, aunque muchos con el tiempo requieren de insulina para su control, pero

ella no es indispensable para preservar la vida (insulino-requirentes).

1.2.3 Otros tipos especificos de diabetes:

Incluyen pacientes con defectos genéticos en la funcién de la célula beta como
las formas llamadas MODY (maturity onset diabetes of the young); otros con
defectos genéticos de la accion de la insulina; otros con patologias pancreaticas
(pancreatectomia, pancreatitis aguda, pancreatitis cronica, neoplasia del
pancreas, hemocromatosis); endocrinopatias  (Cushing, acromegalia,

glucagonoma, feocromocitoma).

También algunos farmacos o toxicos pueden producir diabetes secundaria
(corticoides, acido nicotinico, Lasparagina, interferon alfa, pentamidina);
agentes infecciosos (rubeola congénita, coxsachie B, citomegalovirus,
parotiditis) y por ultimo, algunas otras enfermedades como los Sindromes de
Down, Kleinefelter, Turner, enfermedad de Stiff-man y Lipoatrofias. En estos
casos se habla de diabetes secundarias, mientras los tipo 1 y 2 son primarias
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1.2.4 Diabetes gestacional:

Se caracteriza por hiperglicemia, que aparece en el curso del embarazo. Se
asocia a mayor riesgo en el embarazo y parto y de presentar diabetes clinica
(60% después de 15 afos). La diabetes gestacional puede desaparecer al
término del embarazo o persistir como intolerancia a la glucosa o diabetes

clinica

1.2.5 Intolerancia a la glucosa y glicemia de ayuna alterada:
La Intolerancia a la glucosa se caracteriza por una respuesta anormal a una

sobrecarga de glucosa suministrada por via oral. Este estado se asocia a mayor
prevalencia de patologia cardiovascular y a riesgo de desarrollar diabetes
clinica (5-15% por afo). Glicemia de ayuno alterada se caracteriza por el
hallazgo de una glicemia de ayuno entre 100 y 125 mg/dl. Su identificacion
sugiere el realizar una prueba de sobrecarga de glucosa oral, para la

clasificacion definitiva.

1.3 PATOGENIA

El sindrome diabético, aunque tiene hechos comunes (la hiperglicemia y
susconsecuencias) es heterogéneo en su patogenia. Mas aun, hay diferencias
dentro de sus categorias primarias del tipo 1 y 2 en cuanto a factores

hereditarios y ambientales que desencadenan el trastorno metabdlico.
Etiopatogenia de la Diabetes Tipo 2:

Su naturaleza genética ha sido sugerida por la altisima concordancia de esta
forma clinica en gemelos idénticos y por su trasmision familiar. Si bien se ha
reconocido errores genéticos puntuales que explican la etiopatogenia de
algunos casos, en la gran mayoria se desconoce el defecto, siendo lo mas

probable que existan alteraciones genéticas multiples (poligénicas).
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El primer evento en la secuencia que conduce a esta Diabetes es una
resistencia insulinica que lleva a un incremento de la sintesis y secrecion
insulinica, e hiperinsulinismo compensatorio, capaz de mantener la
homeostasia metabdlica por afios. Una vez que se quiebra el equilibrio entre
resistencia insulinica y secrecion, se inicia la expresion bioquimica (intolerancia
a la glucosa) y posteriormente la diabetesclinica. Los individuos con intolerancia
a la glucosa y los diabéticos de corta evolucion son hiperinsulinémicos y esta
enfermedad es un componente frecuente en el llamado Sindrome de

Resistencia a la Insulina o Sindrome Metabdlico.

1.4 DIAGNOSTICO

DG DIABETES Glicemia Ayunas Glicemia PTOG
MELLITUS I
Mg/dl Mmol/l Mg/dI Mmol/l
Plasma o suero venoso | >126 >7 >200 >11.1
Sangre total venosa >110 >6.1 >180 >10
Plasma capilar >126 >7 >220 >12.2
Sangre total capilar >110 >6.1 >200 >11.1

Asociaciéon Latinoamericana de Diabetes 2010

2. TRATAMIENTO

2.1 MEDIDAS GENERALES

La hiperglucemia persistente es el fenomeno central en todas las formas de
DM. El tratamiento debe estar encaminado a descender los niveles de glucemia
a valores préximos a la normalidad siempre que sea posible. Con ello

perseguimos:

1. Evitar descompensaciones agudas, cetoacidosis o sindrome hiperosmolar.

16



2. Aliviar los sintomas cardinales (poliuria / polidipsia / astenia / pérdida de peso

con polifagia).

3. Minimizar el riesgo de desarrollo o progresion de retinopatia, nefropatia y/o

neuropatia diabética.
4. Evitar las hipoglucemias
5. Mejorar el perfil lipidico de los pacientes.

6. Disminuir la mortalidad.

2.2 EDUCACION DIABETOLOGICA

En muchos casos, conseguir niveles de glucemia éptimos requiere un programa
de entrenamiento por parte del paciente en el control de su enfermedad, basado
en determinaciones frecuentes de glucemia capilar, consejo nutricional, practica
regular de ejercicio, régimen de insulina adaptado a su estilo de vida,
instruccion para prevenir y tratar las hipoglucemias y evaluacién periédica de

los resultados obtenidos.

Dar a conocer al paciente los fundamentos de la diabetes y mejorar su
capacitaciéon para la vida social mediante la informacion y motivacion, se
considera la medida de mas impacto para disminuir las complicaciones de la

enfermedad.

2.2.1 RECOMENDACIONES NUTRICIONALES

El tratamiento dietético es un pilar fundamental en el manejo de la DM y en
muchas ocasiones es probablemente la Unica intervencion necesaria. En lineas
generales, la dieta debe ir orientada hacia la consecucion y mantenimiento de
un peso aceptable y de unos niveles optimos de glucosa, lipidos y tension

arterial.
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La proporcion de nutrientes no sera distinta a la recomendada en la poblacion
general, debiendo comer suficientes hidratos de carbono en cada comida y
evitar los azucares solubles y sus derivados por su rapida absorcién que eleva
la glucemia post-prandial. Se recomienda que el total de calorias consumidas a

lo largo del dia se repartan en 4 6 5 comidas.

En el diabético tipo 1 la dieta se mostrara de una forma positiva, haciéndole ver
que no tendrd que modificar la mayoria de sus habitos alimentarios. En los
diabéticos obesos (generalmente tipo 2) sera necesaria una dieta hipocaldrica
hasta la consecucion de un peso aceptable, lo que obligara a evitar los
alimentos grasos y reducir el consumo de aquellos con un contenido cal6rico
medio, como los ricos en hidratos de carbono y proteinas, permitiendo comer
libremente aquellos alimentos de bajo contenido calérico, como los vegetales o

las infusiones sin azUcar.

2.2.2 EJERCICIO

En la DM2, el ejercicio fisico juega un destacado papel aumentando la
captacion de glucosa por el musculo, incluso cuando no se disminuye el peso,
ayudando a mejorar el control metabdlico. Ademas, actia de manera favorable
sobre otros factores de riesgo de enfermedad -cardiovascular como la
hiperlipemia y la hipertension arterial. Se recomienda comenzar con ejercicios
moderados como caminar o pedalear en bicicleta estatica y posteriormente
incrementar la intensidad. Es importante para mejorar la sensibilidad a la

insulina que el ejercicio se realice al menos 3 ¢ 4 dias por semana.

2.3 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Para el tratamiento farmacolégico de la DM se dispone de insulina en sus
distintas presentaciones y de antidiabéticos orales. De estos ultimos
actualmente en el mercado espafiol se comercializan sulfonilureas, biguanidas,
inhibidores de la alfa-glucosidasa, la repaglinida y, en un futuro préximo, las

tiazolidinedionas.
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2.3.1 ANTIDIABETICOS ORALES

Sulfonilureas

Las sulfonilureas se empezaron a usar para el tratamiento de la DM en los afios
cincuenta. Su mecanismo de accion primario es estimular la secrecién de
insulina por la célula beta pancreética, a través de su union a un canal potasio-
dependiente de ATP. Las diferencias entre las distintas sulfonilureas
disponibles se refieren fundamentalmente a su dosificacion, semivida y via de
eliminacion Hay que destacar que la gliquidona se elimina en un 95% por
metabolismo hepatico, por lo que es la sulfonilurea de eleccibn en la
insuficiencia renal, en tanto que la glipizida podria ser la mas apropiada en la

insuficiencia hepética.
Biguanidas

Las biguanidas actian fundamentalmente a dos niveles: en el musculo,
aumentando la entrada de glucosa a las células, y en el higado, disminuyendo
la produccién de glucosa al disminuir la neoglucogénesis, la glucogenolisis o
ambas. Por otra parte parecen tener un efecto anorexigeno, contribuyendo a la
disminucién de peso en los obesos. Los efectos secundarios mas frecuentes se
producen a nivel gastrointestinal, pudiendo ocasionar, sobre todo al inicio del
tratamiento, diarrea, dolor abdominal, nauseas y voOmitos y, con menor
frecuencia, alteraciones del gusto o malabsorcion de la vitamina B12. El
principal riesgo de las biguanidas es la posibilidad de que produzcan una

acidosis lactica que puede llegar a ser mortal
Inhibidores de la alfa-glucosidasa

Los inhibidores de la alfa glucosidasa (tabla V) actdan inhibiendo los enzimas
del borde en cepillo del enterocito que hidrolizan los oligosacaridos a

disacaridos y monosacaridos que posteriormente son absorbidos. El efecto es
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un retraso en la absorcion de polisacaridos complejos, pero el area bajo la
curva no se modifica. Esto se debe a que sistemas enziméticos mas distales se
activan y contribuyen a la hidrolisis de los polisacéaridos. Asi, estos farmacos
disminuyen la glucemia postprandial, siempre y cuando la dieta sea rica en
hidratos de carbono complejos. Los principales efectos secundarios se
producen a nivel gastrointestinal (dolor abdominal, meteorismo y diarrea), son
dosis dependientes, normalmente transitorios y pueden ser disminuidos en gran
manera si se introducen de un modo gradual, empezando por una dosis

pequefia que se va aumentando cada 2 a 4 semanas.

2.3.2 INSULINAS

La insulina debe emplearse siempre en el tratamiento de la DM1, y en un
namero importante de diabéticos tipo 2, desde que comenzara a usarse en
humanos en los afios veinte. Es una proteina de 51 aminoacidos encuadrados
en dos cadenas que hoy se obtiene por ingenieria genética. Existen diferentes
preparados comerciales que se diferencian en las sustancias afiadidas con
objeto de modificar sus caracteristicas farmacocinéticas (comienzo, pico y
duracion de la accion Andlogos de la insulina Desde hace poco mas de dos
afios disponemos de un analogo de la insulina, llamado lispro, en el que se ha

introducido un cambio del orden de dos aminoa- cidos de la cadena B.

Las moléculas de insulina en solucion tienden a auto agregarse formando dime-
ros que retrasan su difusion a la circulacion sistémica tras su administracion
subcutanea. El cambio en la estructura primera de este analogo de la insulina
evita la dimerizacion, por lo que se consigue un comienzo de accion casi
inmediato (accion ultracorta), un pico ntre los 30 y 60 minutos y una duracion de

accion de 4-5 horas.

2.4 AUTOCONTROL

Tradicionalmente el control del paciente diabético se limitaba a la

determinacion periodica por parte del médico de la glucemia basal. El Gnico
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autocontrol posible consistia en la determinacion de cetonuria y de glucosuria
mediante tiras reactivas que, teniendo en cuenta que el umbral renal para la
excrecion de glucosa es muy variable, tenia una utilidad limitada. Actualmente,
con la existencia de medidores porta- tiles de glucemia capilar es posible un
exhaustivo autocontrol por parte del paciente, quedando relegada Ia
determinacion de glucosuria a aquellos pacientes que por cualquier motivo no
pueden medir su glucemia capilar. La periodicidad con que se debe determinar
en cada paciente la glucemia capilar vendra dada por el tipo de DM y el régimen
de tratamiento con intencion de promover la responsabilidad y la autonomia del
diabético en el tratamiento y control de su enfermedad

3. COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS TIPO I

Las complicaciones agudas en DM son las descompensaciones metabdlicas
hiperglicémicas graves (Cetoacidosis y el Sindrome Hiperosmolar no

Cetoacidético) y la Hipoglicemia que son emergencias médicas.

3.1 CAMBIOS METABOLICOS AGUDOS POR EL DEFICIT DE INSULINA

Metabolismo de la glucosa.

1) Menor captacion de glucosa por el tejido muscular y adiposo:
Por menor activacion del transportador de la glucosa (GLUT 4) en los tejidos
dependientes, reduciendo su sintesis o interfiriendo con su translocacion desde

el citosol a la membrana.

2) Reduccion de la sintesis de glicogeno a nivel hepatico y muscular: A
nivel hepatico la glucosa no requiere de transportador, pero la menor actividad

de la glucokinasa y de la glicogeno sintetasa, limitan la sintesis de glicogeno. A
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nivel muscular, la menor actividad de la hexokinasa y de la glicégeno sintetasa,

tienen igual efecto.

3) Reduccion de la glicolisis anaerébica y aerObica en tejidos
dependientes de la Insulina: La menor actividad de la glucokinasa y
hexokinasa, al limitar la fosforilacion de la glucosa, inhiben la glicolisis
anaerobica. Adicionalmente, una menor actividad de la piruvatokinasa limita la

incorporacion de la glucosa a la glicolisis aerébica.

4) Mayor produccion hepatica de glucosa: Por acentuaciéon de la
glicogenolisis y neoglucogenia. Hay una menor frenacién de las fosforilasas y
se activa la glicogenolisis. La mayor actividad de algunas enzimas especificas,
aumentan la neglucogenia a partir de aminoacidos, lactato y glicerol. Esto lleva
a la formacién de glucosa 6-fosfato, que, en condiciones de déficit insulinico, no
puede incorporarse en forma eficiente a la glicolisis o depositarse en forma de

glicdgeno, transformandose en glucosa libre.

5) Incremento del estrés oxidativo: Los radicales libres son atomos o
moléculas altamente reactivas que tienen uno o mas electrones impares.
Pueden inducir severas alteraciones metabdlicas como degradacion de lipidos,
proteinas, glucidos y nucleoproteinas, que se traducen en dafio genético,

estructural y funcional.

Los sistemas bioldgicos estan continuamente amenazados por la generacién de
radicales libres de origen exdgeno (dieta y drogas) y enddgenos derivados del
metabolismo de sustratos y del sistema inmunitario. Los tejidos estan
protegidos por antioxidantes enzimaticos y no enzimaticos. Se habla de estrés
oxidativo cuando la produccién de radicales libres supera la capacidad

antioxidante del organismo.

22



En la diabetes existe estrés oxidativo, por incremento de radicales libres y
reduccion de la actividad de los antioxidantes. La hiperglicemia promueve la
produccion de radicales libres por el incremento de su enolizacion y por
glicosilacion que genera la 3-glucosona, compuesto altamente reactivo. Reduce
la capacidad antioxidante al activar la via de los polioles, que depleta de
NAPDH, e inhibe enzimas NADPH dependientes como la glutation reductasa.

Metabolismo lipidico

1) Reduccion de la sintesis de triglicéridos: Para su sintesis se requiere de
glicerofosfato y de acidos grasos. Al existir una menor glicolisis anaerdbica se
forma menos glicerofosfato Por otro lado, existe una menor sintesis de acidos
grasos a partir del acetil CoA, por una menor activacion de la acetil CoA
carboxilasa que hace posible transformar el acetil CoA en malonil CoA, primer

paso de la sintesis de acidos grasos.

2) Aumento del catabolismo de los triglicéridos del tejido adiposo y del
transporte de acidos grasos hacia el higado: Al reducir la frenacién de la
lipasa del tejido adiposo, se incrementa la hidrolisis de los triglicéridos y los

niveles de acidos grasos libres del plasma y su captacién por el higado..

3) Activacion de la cetogénesis hepatica: Debido al déficit insulinico y a
mayor actividad del glucagon. El acetil CoA es el precursor de los cetoacidos.
Para que los acidos grasos penetren a la mitocondria, se requiere su
acoplamiento con la carnitin transferasa la cual es regulada por la concentraciéon

de malonil CoA.

Metabolismo proteico

Esta relacionado con la reduccion del efecto de la insulina a nivel transcripcional

y post-transcripcional de enzimas involucradas en el metabolismo de las
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proteinas. Existe una reduccion de su sintesis e incremento de su catabolismo
especialmente a nivel hepético y muscular. Esto Gltimo esta ligado a una mayor
actividad lisosomal y de proteasas no lisosomales. El resultado es un balance

nitrogenado negativo

Metabolismo de las lipoproteinas

El déficit insulinico reduce la actividad del sistema lipasa lipoproteico periférico,
ya sea por defecto de su sintesis, translocacion o activacion. Ello se traduce en
una reduccion del catabolismo de las lipoproteinas ricas en triglicéridos: VLDL y
quilomicrones y se expresa en clinica por incremento de los niveles de

triglicéridos séricos en ayunas y postprandiales

3.2 CETOACIDOSIS DIABETICA

Definicion

Se le define como un sindrome causado por déficit de insulina y/o desenfreno
de las hormonas catabdlicas, caracterizado por hiperglicemia, deshidratacion,
desequilibrio electrolitico y acidosis metabdlica. Afecta de preferencia a los
diabéticos insulino dependientes, pero no es infrecuente en los no dependientes

en condiciones de estrés metabdlico.

Fisiopatologia

La cetoacidosis es desencadenada por un déficit de insulina e incremento de
las hormonas de contrarregulacion. E| déficit de insulina es una condicion
indispensable, aunque él puede ser absoluto o relativo. Las concentraciones
séricas de glucagon, catecolaminas, cortisol y hormona de crecimiento estan
elevadas, ya que el diabético sobrerresponde al estrés con un mayor aumento
de estas hormonas producto del déficit de insulina. Esta alteracion endocrina

condiciona una serie de manifestaciones metabodlicas:
24



1) Hiperglicemia: Secundaria a una menor utilizacion de la glucosa y a una
mayor produccion endégena, por incremento de la neoglucogenia y
glicogenolisis. La hiperglicemia produce una hiperosmolaridad extracelular y
deshidratacion celular compensatoria, que a nivel encefalico se expresa con

compromiso de conciencia.

2) Deshidratacion: El incremento de la glucosa en el filtrado glomerular,
aumenta la carga tubular superando la capacidad méaxima de reabsorcion.
Como consecuencia de ello se produce glucosuria y diuresis osmotica,
perdiendo agua entre 50-100 ml/kg de peso. En los casos mas severos se

desencadena un shock hipovolémico.

3) Desequilibrio electrolitico: Como consecuencia de la diuresis osmética hay
importantes pérdidas de electrolitos: 7 a 10 mEq de sodio, 3 a 5 mEq de
potasio, 5 a 7 mEq de cloro, 1 mmol de fésforo y 0.5-0.8 mEq de magnesio,
todos expresados por kg de peso. Pese a ello, las concentraciones plasmaticas
pueden estar levemente bajas o0 normales, existiendo una correlacién inversa
entre los niveles de sodio y la glicemia. Los niveles del cloro son habitualmente
normales. Las concentraciones plasmaticas de potasio y fosforo, electrolitos
intracelulares, se encuentran normales o altas y ello se explica por su salida

acompafiando la movilizacion de los sustratos endégenos.

4) Acidosis metabdlica: Producto de la retencién de cetoacidos: acidos
acetoacético y beta hidroxibutirico. Son sintetizados en el higado, usando como
sustratos los acidos grasos libres cuya movilizacion esta aumentada. Ademas,
la sintesis hepatica esta especialmente favorecida y su utilizacién periférica
esta disminuida. El glucagén juega un rol fundamental en la generacién de los

cetoécidos.
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5) Mayor riesgo de trombosis venosas y arteriales: En pacientes de edad,
con dafos vasculares producto de la macroangiopatia (ateroesclerosis) y de la
hipercoagulabilidad por la descompensacion metabdlica aguda (mayor

agregacion plaquetaria, hiper viscosidad sanguinea y reducida la fibrinolisis).

6) Mayor riesgo de infecciones: La hiperglicemia y la acidosis deterioran la
inmunidad celular especifica e inespecifica. Hay defectos en la adhesion y
migracion de los polimorfonucleares, menor actividad fagocitaria de los
monocitos y una menor respuesta proliferativa de los linfocitos. Algunos

gérmenes (hongos) aumentan su virulencia

Clinica

Principales causas desencadenantes: La principal causa son las infecciones.
También lo son la suspensiéon de la terapia insulinica y el inicio clinico de la
enfermedad en diabéticos insulino dependientes. Menos frecuentes son el

estrés quirargico, el embarazo y las transgresiones alimentarias.

Sintomas y signos: Los principales sintomas son: aumento de la polidipsia y
poliuria, astenia,

somnolencia, anorexia y sintomas gastrointestinales (nauseas, vomitos y dolor
abdominal). Estos ultimos son atribuibles a gastroectasia y distension de la
capsula hepdética por infiltracion grasa y glicogenosis. Los signos mas
frecuentes son la deshidratacién, la hiperventilacion y la halitosis cetonica. El
compromiso de conciencia es variable desde la normalidad al coma profundo,

dependiendo estrictamente de la hiperosmolaridad.
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3.3 SINDROME HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NO CETOACIDOTICO

Definicion

Se caracteriza por hiperglicemia, severa deshidratacion, hiperosmolaridad
asociada a compromiso de conciencia y ausencia de acidosis metabdlica
significativa. Afecta de preferencia a pacientes sin Diabetes Mellitus previa o

con diabetes tipo 2. Tiene una elevada letalidad.

Fisiopatologia

AuUn hay aspectos no aclarados de la fisiopatologia del sindrome. Al igual que
en la cetoacidosis, su causa es una insuficiencia insulinica y/o desenfreno de
hormonas catabdlicas. La explicacion mas plausible para la ausencia de
cetoacidosis es la persistencia de niveles significativos de insulina que a nivel
hepético son suficientes para inhibir la cetogénesis, pero no para mantener la
utilizacion periférica de la glucosa.

La generacion de la hiperglicemia, glucosuria, diuresis osmotica, deshidratacion
y desequilibrio electrolitico se explica en forma similar a lo que sucede en la
cetoacidosis diabética. Su evolucion insidiosa y prolongada, en ausencia de
sintomas derivados de la acidosis metabdlica (que motivan la consulta precoz),
explican la gran contraccion de volumen y la gran elevacién de la glicemia. La
deshidratacion con frecuencia lleva a un shock hipovolémico y compromiso de
la funcién renal, provocando una retencion del nitrégeno ureico de la sangre. La
hiperosmolaridad propia del sindrome, se explica por la extrema hiperglicemia

y por la frecuente elevacion del sodio plasmaético.

La retencidon de sodio puede deberse a insuficiencia renal y/o a alteracion de los
mecanismos de regulacion de la homeostasis del sodio a nivel renal. La
deshidratacion, el shock hipovolémico y la hipercoagulabilidad propia del
sindrome, favorecen las trombosis e isquemias en territorios coronario, cerebral,

distal y visceral. Ello puede ser facilitado por la presencia de ateromas y
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circulacién critica en estas areas y por el sindrome de coagulacion intravascular

secundario a la sepsis, importante causa desencadenante de este sindrome.

Clinica

Causas desencadenantes: Las causas mas frecuentes son las infecciones,
aunque existen multiples otros factores: accidentes vasculares, pancreatitis
aguda, hemodialisis y peritoneo-dialisis, nutricibn parenteral y algunos agentes

terapéuticos como corticoides, diuréticos, inmunosupresores y citotoxicos.

Sintomas y signos clinicos: Lo mas caracteristico es la evolucion insidiosa.
Polidipsia y poliuria, astenia, fatigabilidad, somnolencia y compromiso
progresivo del sensorio, hecho que constituye la principal causa de consulta. Al
examen se observa un individuo con compromiso de conciencia, existiendo en
un 50% de los casos un coma, profundamente deshidratado, con signos de
hipovolemia, hipotenso, taquicardico, la respiracion es tranquila y no existe
halitosis cetdnica.

No es infrecuente observar signos neuroldgicos focales, lo que plantea el
diagnéstico diferencial con accide ntes vasculares cerebrales. Estos signos en

Su gran mayoria son reversibles con la terapia.

3.4 COMA HIPOGLUCEMICO

Definicion

Sindrome causado por una reduccion critica del aporte de glucosa al encéfalo y
caracterizado por alteracion de conciencia y/o signologia focal neuroldgica.
Constituye una complicacion frecuente del tratamiento hipoglicemiante del

diabético, en especial de aquellos insulinodependientes.

Fisiopatologia
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El encéfalo requiere de un flujo constante y suficiente de oxigeno y de glucosa
para su funcionamiento normal. Comparativamente, la utilizaciéon de glucosa es

alta en relacion a otros tejidos.

En condiciones normales el cerebro no puede usar otros sustratos como fuente
energética por lo cual depende en forma estricta de la concentracion de la
glucosa sanguinea. Bajo 50 mg/dl el cerebro sufre un deterioro funcional y

eventualmente, un dafo estructural.

El compromiso anatomo funcional esta en relacion con la velocidad de consumo
de glucosa en las distintas estructuras. Las areas que se comprometen en
forma inicial son los hemisferios cerebrales, especialmente la corteza y parte
del cerebelo, que tienen un alto nivel de consumo. Los siguen el é&rea
subcorticodiencefalica, el mesencéfalo, paramieloencéfalo y mieloencéfalo. La
disfuncion de éste ultimo es la de mayor riesgo vital, asocidndose a coma

profundo y signologia parasimpatica.

Habitualmente, el tratamiento oportuno y eficaz se sigue de una reversion de la
sintomatologia, sin dejar secuelas evidentes. Pero si el coma es prolongado
puede causar un dafio irreversible y atn la muerte, hecho que afortunadamente

es poco frecuente.

Clinica

Factores Causales: Pueden ser una mala indicacion de la terapia insulinica,
una reduccion marcada de la ingesta alimentaria y/o desnutricion, trastornos
gastrointestinales como vomitos y diarrea y la insuficiencia renal en donde
confluyen una serie de elementos (limitacion de la ingesta, nauseas, vomitos y

reduccion de la inactivacion y/o excrecion de las drogas utilizadas).
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De especial trascendencia en el paciente tratado con insulina, puede ser un
retraso en la comida u omision de alguna de ellas. Un ejercicio intenso o una

ingestion alcohdlica excesiva también son causas de hipoglicemias.

Sintomas y signos: Se presenta en diabéticos con el antecedente de recibir
terapia con insulina y/o sulfonilureas. Existe un grado variable de compromiso
de conciencia, hidratacién normal. Con relativa frecuencia la piel esta humeda.
La respiracion es tranquila y se pueden observar mioclonias, atetosis y aun
convulsiones. Especialmente en los pacientes de edad es posible detectar
signologia neuroldgica focal. En los pacientes tratados con insulina,
habitualmente el compromiso de conciencia es brusco, lo que permite
diferenciarlo del observado en la cetoacidosis diabética y en el sindrome
hiperglicémico, hiperosmolar no cetoacidético. En cambio, en los pacientes
tratados con hipoglicemiantes orales, el cuadro es lentamente progresivo,
sucediéndose un periodo de astenia y somnolencia, obnubilacion, estupor y

coma en plazo de horas a dias.

4. COMPLICACIONES CRONICAS DE LA DIABETES MELLITUS TIPO I

La Gran Culpable - La Hiperglicemia:

Entre las décadas de 1940 y 1970, se sabia que las complicaciones crénicas
existian, y que aparecian varios afios después del diagnostico de la Diabetes.
Inicialmente, los médicos las consideraron, con criterio algo fatalista, como
parte de la historia natural de la enfermedad. Sin embargo, en la década de los
afos ‘70 comenzaron a aparecer diversos estudios retrospectivos que
correlacionaban la severidad de las complicaciones, con la mala calidad del
control glicémico de los diabéticos. Finalmente, en 1993 quedé demostrado que
el control estricto de la glicemia endiabéticos era capaz de reducir

drasticamente la aparicion de complicaciones cronicas:
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4.1 COMPLICACIONES MACROVASCULARES

Factores de riesgo

EVALUACION DEL RIESGO PARA EL DESARROLLO DE COMPLICACIONES
MACROVASCULARES

A. Control glucémico

B. Tabaquismo

Se debe registrar el consumo pasado y en el presente del tabaco. Ademas se
debe interrogar sobre la exposicion pasiva al humo del mismo. El tabaquismo
contribuye a una de cada 5 muertes en los Estados Unidos, y es la causa mas
importante modificable de muerte temprana. Se relaciona con el desarrollo
prematuro de complicaciones macrovasculares y juega un papel importante en

el desarrollo de diabetes tipo 2.

C. hipertension arterial

Afecta a la mayoria de gente con diabetes, es causa de complicaciones macroy
microvasculares como retinopatia y nefropatia. En la diabetes tipo 2 la
hipertension arterial puede presentarse como componente del sindrome
metabdlico. El diagndstico debe establecerse en los pacientes con diabetes tipo
2 que presentan cifras de presién sistélica arriba de 130 mmHg y de presion
diastolica arriba de 80 mmHg, tomadas en 2 dias diferentes. Se ha demostrado
efectos benéficos al reducir las cifras de tension arterial tanto sistolica como
diastélica, en relacion a la presentacion de eventos -cardiovasculares,
vasculares cerebrales y nefropatia. Por esta razén se consideran cifras de

130/80 mmHg como meta terapéutica.

D. Dislipidemias
Los pacientes con diabetes tipo 2 presentan incremento en la prevalencia de

anormalidades de los lipidos que contribuyen a la enfermedad cardiovascular.
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La disminucion de colesterol LDL, incremento del colesterol HDL y disminucion
de los triglicéridos ha demostrado reduccion de la enfermedad y mortalidad
macrovascular en pacientes con diabetes tipo 2. Por esto es recomendable que
se realice medicion de la concentracion de colesterol, triglicéridos y colesterol
HDL al menos una vez al afio. Casi un 40% tiene un colesterol LDL arriba de
130 mg/dL. Se recomienda utilizar como limites normales:

Colesterol total: < 200 mg/dL

Triglicéridos: < 150 mg/dL

Colesterol-HDL: > 50 mg/dL

Colesterol LDL: < 100 mg/dL

Colesterol no HDL: < 130 mg/dL

E. Dafo renal

La aparicion de microalbuminuria se asocia con un aumento de la
concentracion de los lipidos séricos y de la presion arterial. EIl deterioro es aun
mayor con el desarrollo de la albuminuria y la retencion de azoados. El
tratamiento sustitutivo de la funcion renal (hemodialisis o didlisis peritoneal)
puede asociarse con un aumento en la concentracion de triglicéridos. Pese a lo
gue podria pensarse, la principal causa de muerte en los casos con nefropatia

diabética no es uremia; la causa mas comun es de tipo cardiovascular.

F. Obesidad centripeta

El aumento de riesgo relativo de mortalidad cardiovascular se presenta en
sujetos con un IMC mayor de 25 kg/m . El riesgo es aun mayor en los sujetos
con acumulo de grasa en la cintura, los cuales son detectados midiendo la
circunferencia de la cintura (mas de 90 cm en el hombre y de 80 cm en la
mujer). El contenido de grasa corporal puede ser estimado midiendo diversos
pliegues, sin embargo, no se recomienda su practica sin un entrenamiento

previo para su realizacion.
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G. Actividad fisica

El ejercicio es una de las alternativas de tratamiento mas eficaces para
disminuir el riesgo cardiovascular. Sin embargo, en las personas con diabetes,
su prescripcion debe ser precedida de una evaluacion cardiovascular, del riesgo

de desarrollar lesiones en los pies y del control metabdlico.

4.1.1 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

La diabetes, como patologia cronica, esta ligada al desarrollo de mdultiples
complicaciones tanto micro como macrovasculares. A pesar de que existe
suficiente evidencia que soporta la relacion entre el menor riesgo de aparicion
y/o progresion de las complicaciones microvasculares con el buen control
glucémico (en términos de reduccién de HbA1c), no ocurre lo mismo con las
complicaciones macrovasculares que siguen siendo (fundamentalmente la
enfermedad coronaria, EC) la causa del 80% de la mortalidad relacionada con

diabetes.

La hiperglucemia, expresada en niveles de HbAlc, se relaciona directamente
con el desarrollo de enfermedad cerebrovascular y cardiovascular (CV), aun
cuando la HbAlc se encuentre por debajo de los puntos de corte para

diagnéstico de diabetes.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el mecanismo mas aceptado como

causa de la angiopatia (proceso de aterosclerosis acelerado, oxidacion de LDL
subendotelial) y la disfuncion endotelial (compromiso de la vasodilatacion
dependiente del endotelio) relacionadas a la hiperglucemia croénica, es un
aumento del estrés oxidativo ligado principalmente a dafio mitocondrial,
gue puede ocasionar dafio directo de los diferentes componentes
celulares y activacion de multiples vias relacionadas con inflamacion y

apoptosis. Por otro lado, el paciente con diabetes tiene, ademas, disminucién
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de la actividad de los sistemas de defensa antioxidante, lo cual empeora la
respuesta al estrés oxidativo.

Multiples anormalidades vasculares, metabdlicas y de coagulacion explican la
alta prevalencia de la enfermedad aterosclerética y sus complicaciones en los
pacientes diabéticos: La DM produce disfuncién del endotelio vascular con
aumento de la liberacion de agentes vasoconstrictores como la angiotensina-Il y
la endotelina-1, y reduce la actividad de la enzima Oxido nitrico sintetasa
endotelial, la disponibilidad de éxido nitrico (ON) y la vasodilatacion mediada
por el endotelio. La disfuncion endotelial, favorece también la expresion de

moléculas que incrementan la infiltracién leucocitaria a la intima arterial.

De la misma manera, en la DM hay una mayor produccion de radicales libres de
oxigeno e incremento de la liberacion de citoquinas que reducen la sintesis de
colageno por las células de musculo liso vascular y aumentan la produccion de
metaloproteinasas de matriz que favorecen la degradacion del ya existente;
estas dos acciones combinadas comprometen la estabilidad de la capsula
fibrosa de la placa ateroscler6tica y favorecen su ruptura.

Varias alteraciones de la funcién plaquetaria y de la coagulacion se encuentran
presentes en los pacientes con DM y favorecen la trombosis sobre las placas
ateroscleroticas: aumento del fibrinbgeno, del factor inhibidor del activador de
plasminégeno (PAI-1), de los factores de coagulacion VII y VIII, de la molécula
de adhesion de células vasculares (VCAM-1), de las glicoproteinas adhesivas
lIb/llla de la superficie plaquetaria, de la produccion de tromboxano A-2;
ademas incrementos de la agregabilidad y adhesion plaquetaria, y de la
glicosilacién de proteinas de las plaquetas; y, simultaneamente, disminucion de
los niveles de antitrombina lll, de las proteinas C y S, de la prostaciclina y de la
disponibilidad de ON plaguetario6. Todas estas acciones proaterogénicas y
protrombdticas explican la alta prevalencia de la aterosclerosis y sus

consecuencias en la DM.
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4.1.1.1 ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA (EAC)

La DM es un factor principal de riesgo para el desarrollo de EAC;
adicionalmente, la presencia de otros factores de riesgo — hipertension arterial,
dislipidemia, obesidad - frecuentemente coexisten con la DM, lo que condiciona
un riesgo 2 a 4 veces mayor de desarrollar EAC. Ademas, en el grupo de
pacientes que desarrollan un sindrome coronario agudo (SCA) més del 17%
son portadores de DM, y tienen cifras de mortalidad temprana y tardias

significativamente mayores en comparacion a los no diabéticos.

Se ha sugerido, en base a un estudio observacional, que los pacientes con DM
sin infarto del miocardio (IM) previo tienen un riesgo de nuevos eventos
coronarios similar a los no diabéticos que han tenido un IM, por lo que los
portadores de DM deberian ser tratados como si fuesen cardiopatas isquémicos
conocidos.

La morfologia de la placa aterosclerética aislada en las arterias coronarias del
paciente diabético es similar a la del paciente sin diabetes; y, la prevalencia de
placas vulnerables en las arterias responsables de un SCA es similar en ambos
grupos de pacientes, pero los pacientes diabéticos tienen una mayor cantidad

de placas vulnerables en otras arterias coronarias'®**

y mas enfermedad en
vasos de pequefio calibre, lo que hace una morfologia global mas compleja tal y

como ha sido demostrado en estudios angioscopicos.

Los pacientes diabéticos pueden presentar sintomas atipicos o, incluso, ser
asintomaticos y mostrar sélo isquemia silente en registros electrocardiograficos

continuos.
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Esta situacion, que se ha considerado como debida a la presencia de
neuropatia diabética subyacente que deteriora la percepcidén nociceptiva, puede
incrementar el riesgo de estos pacientes, los cuales tienden a consultar mas
tardiamente al momento de un SCA y perder el beneficio de la ventana del

tiempo de las terapias de reperfusion miocérdico.

ESTIMACION DEL RIESGO Y DETECCION DE LA ENFERMEDAD
CORONARIA

Las lesiones ateroscleréticas ocurren de manera ubicua, con una muy alta
prevalencia, se desarrollan lentamente a lo largo de varias décadas y soélo
cuando han alcanzado un grado avanzado es cuando presentan
manifestaciones clinicas, lo cual implica que un sujeto dado puede tener una o
varias lesiones en pleno desarrollo sin saberlo. Esta circunstancia particular
hace que la deteccion de la aterosclerosis subclinica sea de capital importancia
para iniciar un tratamiento precoz y detener su progresion. Sin embargo, a
pesar que en la actualidad se dispone de métodos para detectar estos cambios
precoces, no hay un acuerdo unanime sobre su uso y la mejor aproximacion a
la deteccién temprana de la aterosclerosis se fundamenta en el nivel de riesgo
gue una persona tenga para presentar la enfermedad, segun sea determinado

por los esquemas tradicionales de célculo de riesgo.

Por otro lado, en los casos con evidencia clinica de aterosclerosis, su presencia
y extension debe ser evaluada por el médico especialista, pero los métodos a

emplear varian segun los distintos escenarios clinicos:

1. En el paciente asintomético: Constituye un grupo muy heterogéneo por
cuanto incluye aquellos con categorias diferentes de riesgo para EAC que, en
base a las caracteristicas individuales, podrian dividirse en bajo, intermedio y
alto; y, segun el nivel en que se encuentre cada paciente se seleccionarian las

pruebas.
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En este grupo debe estar en la deteccidn de los factores clinicos y paraclinicos
de riesgo para enfermedad coronaria, y en la busqueda de aterosclerosis
subclinica para lo cual los métodos mas ampliamente utilizados son la medicion

del grosor de la intima-media carotidea y del calcio coronario.

Podria también hacerse una valoracion no invasiva del estado de la vasculatura
mediante la prueba de hiperemia reactiva en la arteria braquial, la cual detecta
la capacidad de vasodilatacion arterial como indicador de disfuncion endotelial;
0, evaluarse la velocidad de onda de pulso y el indice de aumentacion que son
indicadores de la rigidez arterial que pudiera estar alterada por la DM y por

otros factores de riesgo que frecuentemente coexisten.

| PACIENTES DIABETICOS SIN ENFERMEDAD CORONARIA ‘

BAJO RIESGO DE EAC: RIESGO INTERMEDIO: ALTO RIESGO DE EAC:
+ Asintomaticos con examen * Asintomaticos con examen = Sintomaticos y/o con examen
fisica y FCG normales fisico ¥y ECG normales fisico v/o ECG anormal
* Diabetes < 5 afios + Diabetes 5-10 afios * Diabetes =10 afos
* Sin otros factores de riesgao| | « Con otro factor de riesgo « = 2 p mas factores de riesgo
* Riesgo calculado = 5% » Riesgo calculado 5-10% * Riesgo calculado =10%
= EAP, Enf, Adrtica o ECV

« Evaluacién anual con ECG y

Ewvaluacidn cardicldgica anual

con ECG y laboratorio lab con PCRus * Prueba de esfuerzo
* Prueba de esfuerzo + Ecocardiografia con DBTM
s Ecocardiografia con DETM « Gammagrafia cardiaca
« Gammagrafia cardiaca « Angictomografia

* GIM carotideo
« Calcio coronaria

En caso de encontrarse evidencias objetivas de EAC debe procederse a evaluar

la anatomia arterial v el compromiso funcional de la enfermedad

Nota: El riesgo calculado se obtiene con las tablas de Framingham,

2. El paciente sintomatico: En el paciente con sintomas o signos sugestivos
de isquemia, o donde se ha demostrado isquemia miocéardica en los estudios
paraclinicos, debe comprobarse objetivamente su presencia y significado,
evaluando la extensién de la aterosclerosis coronaria y sus consecuencias
funcionales (isquemia, contractilidad y arritmias).
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I PACIENTES DIABETICOS CON EAC CONOCIDA |

« Pacientes con EAC conocida sintorndtica o no, aguda o crénica.

+ Pacientes con aterosclerosis coronaria subclicina demostrada,

= Pacientes no conocidos como isguémicos en guienes se ha demostrado por métodos
na invasivos, evidencia objetica de EAC,

* Extensidon anatdnica de la enfermedad,
+ Consecuencias funcionales (isquemia, contractilidad, arritmias].

= Angiotomaografia coronaria.

= Ecocardiografia de estrés.

= Gammagrafia cardiaca,

» Ecocardiografia de estrés.

« Cateterismo cardiaco,

= Ecocardiografia intracoronaria (IVUS).

4.1.1.2 ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

El espectro de las enfermedades vasculares incluye la enfermedad arterial
obstructiva periférica en miembros superiores e inferiores (EAP), la estenosis
carotidea y la enfermedad aneurismatica de la aorta y de las arterias periféricas.

La EAP es una de las manifestaciones de la ateroesclerosis, que afecta a
diferentes lechos vasculares. Es un marcador de riesgo aterotrombético en
otros territorios, especialmente el coronario y el cerebral. Es conocido que la
prevalencia de la EAP aumenta con la edad y llega al 20% en los mayores de

65 afos.

Se estima que el numero de portadores de EAP en Europa y en América del
Norte puede estar subestimado, ya que la mayoria de los pacientes son
asintomaticos o no presentan el sintoma clasico de la enfermedad, la

claudicacion intermitente.
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El sintoma cardinal de la EAP es la claudiccacion intermitente, entendiéndose
por tal una sensacion de peso, debilidad, ardor, dolor o calambre en un musculo
o grupo de musculos de las extremidades inferiores asociado a una carga de
trabajo. Este sintoma tiende a ocurrir de manera estereotipada con similares

cargas de trabajo y se alivia dentro de 5-10 minutos de reposo.

La claudicacion intermitente se asocia a disminucion del pulso arterial en la
arteria indice que riega el grupo muscular comprometido lo que permite hacer el
diagndstico diferencial con miopatias 0 neuropatias que podrian emular estas
manifestaciones clinicas. Los pacientes con severos déficits de perfusion
pueden experimentar dolor nocturno en reposo que mejora con la colocacion

del miembro inferior hacia abajo o, paraddjicamente, con el caminar.
DETECCION DE LA EAP

a. Indice tobillo/brazo (ITB): Es una prueba sencilla, facil de realizar y de bajo
costo. El ITB correlaciona la presion sistélica medida en el tobillo con la medida
en el brazo, a partir del cociente obtenido de dividir la mayor presion sistolica de
la arteria tibial posterior o pedia, entre la mayor presién sistélica obtenida de
ambas arterias humerales. Valores de ITB menores a 1, reflejan grados
diversos de obstruccion arterial en miembros inferiores, mientras que los
superiores a 1 indican no compresibilidad por enfermedad aterosclerotica

extensa, no obstructiva, de las arterias de las extremidades inferiores.

Tabla 1. Interpretacion de los valores del ITB??

Diagnodstico Rango de valores
= No compresible =1,3
= Normal 1,00 a 1,29
= Valores |imites 0,91 a 0,99
« Isquemia leve a moderada 0,41 a 0,9
= [sguemia severa =0,41

b. Presiones segmentarias: Consiste en el registro de la presion arterial a
diferentes niveles de la extremidad. Se fundamenta en los mismos principios del
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ITB30. Permite valorar por sectores la gravedad de la enfermedad arterial.
Ayuda a conocer la necesidad de realizar estudios morfologicos de diagnéstico
(eco-doppler arterial, arteriografia, angiorresonancia y angiotomografia). Sus
limitaciones pueden ser técnicas o provocadas por la propia enfermedad. La
obesidad morbida, la delgadez extrema, asi como la anchura inadecuada del

manguito utilizado pueden condicionar errores en la medicion.

c. Prueba de esfuerzo (PE): Es util para establecer el diagnoéstico del proceso
oclusivo cuando la lesibn es moderada y el ITB en reposo es normal. En
condiciones normales, la respuesta fisiolégica al ejercicio es taquicardia y
aumento de la presion de perfusion; sin embargo, en presencia de
estenosis/oclusion fija al flujo arterial se produce una caida de la presion distal
como consecuencia de la disminucion de la resistencia periférica con la
finalidad de mantener el flujo31. Su limitacién se basa en contraindicaciones
gue impidan completar el test (estenosis adrtica severa, angina inestable,

hipertension arterial no controlada).

d. Ultrasonido Doppler: Esta técnica permite estimar inicialmente la
localizacion, la severidad y la progresion de la EAP; ademas de cuantificar los
efectos de la revascularizacién32. La sensibilidad y la especificidad para

detectar lesiones mayores al 50% es de 90 y 95% respectivamente. Su uso

4.1.2 ENFERMEDAD VASCULO CEREBRAL (EVC)

El riesgo de EVC estd marcadamente aumentado entre los individuos con
diabetes, siendo el ictus un evento comun de morbilidad y mortalidad. El riesgo
de ictus y de ataques de isquemia transitoria (AIT) es significativamente mayor
en los pacientes diabéticos. Si bien, la diabetes se asocia intimamente con la

hipertension y la dislipidemia, también es un factor de riesgo independiente para
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ictus, duplicando el riesgo de presentarlo en comparacion con los no diabéticos.
La combinacion de diabetes e hipertension arterial aumenta el riesgo de ictus
seis veces mas gue en los pacientes no diabéticos y dos veces mas que en los

diabéticos normotensos.

La EVC es la causa de morbilidad méas comun, a largo plazo, en pacientes con
diabetes tanto tipo 1 como tipo 2. Desde las observaciones iniciales del estudio
de Framingham, varios otros ensayos poblacionales, con gran numero de

pacientes, han confirmado la estrecha relacion entre el ictus y la DM

« La diabetes incrementa la mortalidad relacionada con los ictus, dobla la
incidencia de ictus recurrente, y triplica la frecuencia de demencia relacionada

con ictus™*.

* La diabetes puede causar microateromas en vasos pequefios, tales como las
arterias lenticuloestriadas, lo cual lleva a ictus de tipo lacunar42. Este tipo de
ictus es muy particular y requiere de hallazgos clinicos e imagenolégicos

especificos para el diagnéstico.

* Los pacientes con ictus y diabetes y los pacientes con hiperglucemia en el
periodo agudo del ictus tienen la mayor mortalidad, los resultados neurolégicos
peores, y mAas incapacidades de tipo severo que aquellos sin estas

caracteristicas

La presencia de nefropatia diabética fue el predictor mas importante de ictus,
aumentando el riesgo en mas de diez veces. Después de la correccion de otros
factores de riesgo para ictus, que también son comunes en los diabéticos, el
riesgo aun se mantiene incrementado mas de dos veces, enfatizando que la

diabetes, per se, es un factor de riesgo independiente para ictus.
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CLINICA Y VALORACION DE LA EVC:

Una completa discusion sobre las caracteristicas clinicas y formas de
presentacion de la EVC esta fuera de los limites de esta revision; sin embargo
debe mencionarse que la EVC que complica a la DM se manifiesta como
ataques de isquemia transitoria (AIT) o como ictus completado, siendo mas
frecuente la etiologia isquémica por aterosclerosis de las arterias cerebrales;
aunque también aparece EVC isquémica por lipohialinosis y EVC hemorragica
en los pacientes diabéticos hipertensos. Los eventos embolicos aparecen en los
pacientes diabéticos complicados con enfermedad aterosclerética carotidea, del

arco aortico, con crecimiento ventricular izquierdo o con fibrilacion auricular.

Las manifestaciones clinicas suelen ser tipicamente subitas, aunque variables,
dependiendo del territorio comprometido; y pueden ser transitorias, caso de los
AIT que sugieren enfermedad aterosclerGtica en un territorio vascular
determinado, o permanentes, con grados variables de déficit en el caso de los
ictus completados. En general, el examen fisico cuidadoso con especial
atencién a la valoracion clinica y electrocardiogréafica cardiaca, es esencial. No
olvidando, por supuesto, descartar la posibilidad de hipoglucemia, que
complique a un paciente diabético tratado, ya que podria simular las

manifestaciones de la EVC.

La evaluacion paraclinica es fundamentalmente imagenolégica, siendo la
tomografia computarizada y la resonancia magnética las técnicas usuales para
la localizacion y cuantificacion de las lesiones, la determinacion de su etiologia,
la evaluacién de los vasos comprometidos y del territorio que irrigan, y la
exclusion de otras lesiones como los tumores y abscesos cerebrales. La
ecocardiografia, transtoracica y transesofagica, permite la deteccion de fuentes
emboligenas en los vasos extracerebrales: carétidas y arco aortico; y en las

cavidades cardiacas: orejuela y ventriculo izquierdo.
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Adicionalmente, el uso de ecografia Doppler transcraneal permite la deteccion
de estenosis de arterias intracraneales y provee informacion sobre los efectos

intracraneales de lesiones oclusivas extracraneales.

4.2 COMPLICACIONES MICROVASCULARES DE LADM I

4.2.1 NEFROPATIA DIABETICA

INTRODUCCION

En etapas iniciales la nefropatia diabética se caracteriza por hiperfiltracion
glomerular y aumento persistente en la excrecion urinaria de albumina (EUA) en
pequefias cantidades (microalbuminuria), en determinaciones consecutivas. Si
no se interviene, la excrecion de albumina aumenta en cantidad, para
convertirse en proteinuria franca; la velocidad de filtracion glomerular se
normaliza y comienza a descender, al mismo tiempo que se incrementa la
presion arterial. En etapas avanzadas la excrecibn de proteinas puede
normalizarse o disminuir; hay descenso progresivo de la filtracion glomerular,
retencion de azoados, y aparecen los sintomas y signos de insuficiencia renal

terminal.

PATOGENIA

En la patogenia de la nefropatia diabética interactian factores metabdlicos,
hemodindmicos, hormonales y vias de comunicacion intracelular. El principal
factor en el desarrollo de nefropatia diabética es el efecto de la hiperglucemia
cronica sobre diferentes vias funcionales, estructurales y de sefalizacion
celular. La hiperglucemia se ha relacionado con cuatro trastornos principales:

1) activacion de la via de los polioles;

2) formacién de productos de glicacion avanzada;
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3) aumento del estrés oxidativo;

4) activacion de vias de sefalizacion celular, incluyendo la de la proteina cinasa
C.

Estas alteraciones producen defectos en la permeabilidad endotelial, favorecen
el reclutamiento y adhesion de moléculas, aumentan la sintesis de citocinas,
incluyendo TGF-B y PDGF, la formacion de depdsitos y la sintesis de las células

mesangiales.

Los factores hemodinamicos también tienen una participacion importante: en la
fase inicial de la nefropatia diabética se ha demostrado aumento de la presion
intraglomerular, por pérdida de la autorregulacion en la presion de la arteriola
aferente, hiperfiltracion glomerular y variaciones en la presion arterial sistémica,

asociadas con microalbuminuria.

Tampoco es posible descartar el componente genético en vista de que no todos
los pacientes con diabetes desarrollan nefropatia o retinopatia diabética, a
pesar de encontrarse en descontrol glucémico crénico u otros factores de riesgo
para desarrollarla. Por otra parte se ha demostrado asociacion familiar en la
aparicion de nefropatia diabética, de otras formas de microangiopatia como la
retinopatia diabética, y de hipertension arterial y complicaciones
cardiovasculares. La identificaciébn de genes de proteccion o de susceptibilidad
ayudaria a identificar a los pacientes en riesgo de complicaciones, y a

establecer un manejo preventivo.

También se ha demostrado una asociacion entre el sindrome de resistencia a la
insulina con microalbuminuria. El riesgo cardiovascular es mayor en pacientes
con sindrome de resistencia a la insulina y con sindrome metabdlico, y se ha

atribuido a un estado de disfuncion endotelial generalizada.
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HISTORIA NATURAL DE LA NEFROPATIA DIABETICA

Etapa 1. Hipertrofia e hiperfuncién renal: Se ha descrito en 30-40% de los
pacientes al momento del diagndstico y puede ser reversible con un control

adecuado de la glucemia.

Etapa 2-3. Normoalbuminuria y transicion. Esta etapa ocurre en término de 3 a
5 afios del diagnéstico y puede durar varios afios. Se calcula que hasta 50% de
los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 6 90% de los pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 permanecen asi toda su vida.

Algunos pacientes pueden presentar microalbuminuria reversible en situaciones
de estrés, en descontrol metabdlico o al realizar ejercicio extenuante. Se calcula

gue la transicion anual a la etapa 3 es de 2-4% de casos por afio.

Etapa 3. Nefropatia diabética incipiente: Aparece aproximadamente 15 afios
después del diagnéstico, se caracteriza por microalbuminuria constante vy
creciente y se ha demostrado la eficacia del tratamiento antihipertensivo para

prevenir o retardar su aparicion, y el paso a la etapa de proteinuria franca.

Etapa 4. Proteinuria y nefropatia diabética franca:

Comienza a observarse 5 afios después del inicio de la etapa de
microalbuminuria y se caracteriza por proteinuria, hipertension arterial,
disminucién de la filtracion glomerular, aumento de la creatinina sérica y en la
excrecion de beta-2-microglobulina. Aun en esta etapa se ha demostrado que el
tratamiento con algunas clases de antihipertensivos es capaz de retardar el

paso a la etapa de insuficiencia renal terminal.

Etapa 5. Insuficiencia renal avanzada: Se calcula que ocurre 5 aflos después

de la etapa previa. En esta etapa se observan las manifestaciones
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caracteristicas de la insuficiencia renal, incluyendo sindrome urémico. No se ha
demostrado que el control glucémico o el de la presion arterial sean capaces de
inducir la reversion de los trastornos funcionales o estructurales en pacientes en
etapa 5.

La progresion de la insuficiencia renal se asocia a un deterioro en el perfil de
riesgo cardiovascular: aparece hipertension arterial y su control a menudo es
dificil; la aparicibn de microalbuminuria se asocia con una dislipidemia
aterogénica, caracterizada por aumento de colesterol-LDL y de triglicéridos, y

disminucién de HDL.

El deterioro del perfil de lipidos es mayor en pacientes con sindrome nefrético, y
la concentracion de triglicéridos es indirectamente proporcional a la depuracion
de creatinina. En estos casos el control de la dislipidemia es dificil y a menudo

requiere el uso de tratamiento farmacoldgico combinado.

MICROALBUMINURIA

En muestras matutinas los valores para definir microalbuminuria son: 20-200
pg/min/ 1.73 m2 6 > 30-300/mg/24 horas también se utiliza la relacion
albumina/creatinina, y el criterio diagnéstico se establece cuando la relacion es
mayor de 30-300 mg/g. Aunque se recomienda que el diagndstico concluyente
de microalbuminuria se realice con mediciones en orina de 24 horas, hay una
correlacion con la primera muestra de orina de la mafiana, por lo que se puede

utilizar.

La excrecidn urinaria de albumina (EUA) varia durante el dia y dia con dia, por
lo que se deben realizar dos a tres determinaciones seguidas antes de
establecer el diagnéstico También es importante descartar otras causas de
proteinas en la orina que pueden producir un resultado falso positivo,

incluyendo infecciones de vias urinarias, tuberculosis o candidiasis vesical,
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descontrol metabdlico agudo, fiebre, ejercicio extenuante e insuficiencia
cardiaca
MANEJO DE NEFROPATIA POR ETAPAS

Cuadro IV. Recomendaciones para el manejo de la nefropatia diabética por

etapas.

Control eficaz de otros factores de riesgo cardiovascular en todas las etapas.

ETAPA INICIAL (EXCRECION NORMAL DE ALBUMINA: < 30 MG/24
HORAS)

* Control de la glucemia a niveles 6ptimos (HbA1c < 7%)

* Presion arterial dentro de las metas: < 130/80 mmHg

« Vigilar la excrecioén urinaria de albumina

NEFROPATIA DIABETICA INCIPIENTE (MICROALBUMINURIA: 30-300
MG/24 H O 20-200 uG/MIN)

« Control de la glucemia a niveles éptimos (HbAlc < 7%)

* Presion arterial dentro de las metas: < 125/75 mmHg

» Controlar la excrecion urinaria de albumina, independientemente de las cifras
tensionales

* Inhibicion de angiotensina

NEFROPATIA DIABETICA FRANCA (EXCRECION DE ALBUMINA > 300 MG)
* Control de la glucemia a niveles 6ptimos (HbA1c < 7%)

* Presion arterial dentro de las metas: < 125/75 mmHg

* Controlar la excrecion urinaria de proteinas

* Inhibicion de angiotensina independientemente de las cifras tensionales

« Evitar la desnutricion

* Restriccion moderada de proteinas en pacientes seleccionados
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NEFROPATIA CON INSUFICIENCIA RENAL

» Control de la glucemia a niveles 6ptimos; evitar episodios de hipoglucemia
* Presion arterial dentro de las metas: < 125/75 mmHg

* Inhibicién de angiotensina

* Vigilar hipercalemia

* Evitar la desnutricion; valorar restriccion de proteinas y de fosfatos

INSUFICIENCIA RENAL TERMINAL

» Tratamiento sustitutivo: dialisis o trasplante

* Vigilar hipercalemia

» Suspender la inhibicion de angiotensina (depuracién de creatinina < 15 mL/mi)

en pacientes seleccionados

PREVENCION DE LA NEFROPATIA DIABETICA

Al haber aumentado la esperanza de vida en personas con diabetes se ha
incrementado el riesgo de desarrollar insuficiencia renal crénica. Es importante
implementar y desarrollar programas encaminados a la deteccion temprana del
dafio renal. La microalbuminuria no sélo es un factor de riesgo de nefropatia
diabética, también es un indicador de dafio endotelial y de riesgo cardiovascular
en todos los territorios. La medicion de microalbuminuria es indispensable en la
valoracion anual de todas las personas con diabetes. Como ya se sefald, el
tratamiento debe iniciarse al confirmar el diagnoéstico de microalbuminuria, y los
IECA o los bloqueadores de receptores de angiotensina son los farmacos de

elecciéon con base en la evidencia actual.

Conclusiones: Ante el aumento en la incidencia y la mortalidad por insuficiencia
renal en personas con diabetes es indispensable actuar. Se ha demostrado que
es posible reducir la incidencia y la progresion de la nefropatia diabética con las

siguientes medidas:

48



a) Control glucémico (HbAlc < 7%)

b) Perfil de lipidos en las metas (LDL < 100 mg/dL, triglicéridos < 150 mg/dL)

c) Tratamiento con IECA o bloqueadores de los receptores de angiotensina Il en
pacientes normotensos o hipertensos con microalbuminuria.

d) Control estricto de la presion arterial: tratamiento farmacoldgico para que
todos los pacientes alcancen las metas (TA < 140/80 mmHg).

Dosis méaximas y tratamiento combinado con calcioantagonistas,

betabloqueadores cardioselectivos y diuréticos de asa en pacientes con edema.

4.2.2 NEUROPATIA DIABETICA

La neuropatia es una de las complicaciones que aparecen mas temprano en la
evolucion de la diabetes. Su frecuencia se desconoce, pero es alta ya que se
calcula que el 50% de los pacientes la llegan a presentar, esto depende de los
medios utilizados para diagnosticarla por lo que las frecuencias informadas van
desde un 10% hasta un 90%.

La neuropatia diabética puede llegar a producir defectos motores y
sensitivos severos, determinando una importante incapacidad en el paciente, lo
gue resulta especialmente complejo, si consideramos la ausencia de un
tratamiento especifico de la neuropatia, mas alla del control e la glicemia. La
presencia de Ulceras en los pies es a la expresion maxima del compromiso
neuropatico, determinada por las alteraciones sensitivas, motoras Yy

autonoémicas, siendo éstas un indicador de neuropatia avanzada.

La neuropatia diabética es una causa muy frecuente de amputacion no
traumatica. Las neuropatias diabéticas pueden ser difusas, como es el caso de
la polineuropatia, afeccién simétrica y de predominio distal, por compromiso de
los axones mas largos, o ser focales, como es el caso de las mononeuropatias,

por ejemplo las neuropatias intercostales.
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La gran mayoria de los pacientes presentan una polineuropatia clinica sensitiva

El desarrollo de neuropatia parece estar estrechamente relacionado con el
tipo de tratamiento de la hiperglicemia, en un estudio a los cinco afos,
pacientes tratados intensamente mostraron una prevalencia de 3.1%, en
comparacion a aquellos tratados conservadoramente, con un 9.8. Con
evaluaciones integrales clinicas y de laboratorio, una serie muestra que la
prevalencia de neuropatia puede alcanzar hasta un 54% de los diabéticos tipo |

y 45% en el tipo Il , pero otras, han mostrado cifras menores.

Los pacientes con neuropatia tienen mayor riesgo de desarrollar Ulceras de los
pies, amputaciones, articulacion de Charcot, dolor intratable, disfuncidén sexual e
infarto agudo del miocardio indoloro. La neuropatia es la causa del 50-75% de

amputaciones no traumaticas.

CLASIFICACION

* Rapidamente reversible
* Neuropatia de la hiperglucemia

* Neuropatia de la prediabetes

* Polineuropatias simétricas
* Sensitivo-motora (crénica)
* Sensitiva aguda

» Autondmica

* Focal y multifocal

* Craneal

* Troncal (radiculopatia)
* Focal superior e inferior

* Motora proximal (amiotrofia)
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* Neuropatia inflamatoria desmielinizante cronica (sobrepuesta)

El sindrome mas comun es la polineuropatia sensitivomotora simétrica distal
gue incluso, puede hallarse al momento del diagndéstico, ya que esta presente
en el estado de intolerancia a la glucosa. Se caracteriza por: dolor, ardor,
disestesias, parestesias y déficit sensitivo y motor en las porciones distales de

las extremidades, predominantemente de las inferiores.

4.2.1.1 POLINEUROPATIA DIABETICA (PND)

(PND-SM) La hiperglucemia que afecta a los microvasos sanguineos seria el
desencadenante primordial de la PND. Las alteraciones principales son: la
reduplicacion de la membrana basal, la oclusién vascular que altera la barrera
entre las fibras nerviosas, los microvasos del endoneurio y del perineurio. El
patron histopatologico es el descenso en la densidad de las fibras de
predominio sensitivas, con degeneracion axonal, desmielinizacion y
remielinizacion. Vasodilataciéon anormal El estrés oxidativo posee un papel
central en la patogénesis de las complicaciones diabéticas, incluyendo a la
PND.

Las células endoteliales estan limitadas para metabolizar la hiperglucemia en la
DM, aumentando la actividad del sistema enzimético en las cuatro vias
metabodlicas de las que dispone la célula para metabolizarla, por ello aumenta
la via de los polioles (aumento de sorbitol, fructosa y reduccion del mioinositol)
con elevacion del estado osmdtico intracelular, del estrés oxidativo y una
reducida defensa endotelial y el exceso de los prooxidantes de las
mitocondrias, lesionan las hélices del DNA, la transcripcidbn genética y las
proteinas circulantes que, al alterar la matriz extracelular, facilitan la patologia

vascular.
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El estrés oxidativo ocasionado por un exceso de los factores oxidantes sobre
los antioxidantes, provoca de esta forma todo el dafio biolégico oxidativo
celular.

El elevado estado  oxidativo altera la produccion del oxido nitrico y éste
modifica el tono vascular. De esta forma se alteran el flujo sanguineo, la
permeabilidad vascular vy la angiogénesis, ocasionando oclusion capilar y

fibrindlisis.

DIAGNOSTICO DE LA PND

El diagnostico de PND sera de exclusién, por lo que se debera:
1. Diagnosticar la DM o intolerancia a la. glucosa: con prueba de tolerancia
a la glucosa de dos horas = 200 mg/dL para DM o 140 a 199 mg/dL

para intolerancia a la glucosa.

2. Diagndstico de PND con cuestionarios 2. validados: se recomienda la
escala del TSS (Total symptomatic score) para el diagnéstico inicial y

evolutivo, segun la intensidad/severidad de los sintomas.

Para el diagnéstico se deben utilizar el monofilamento (sensibilidad a la presion
con monofilamento de 10 g), algodén, alfileres, diapasén (sensibilidad vibratoria
en el ler metatarsiano [diapasdn de 128 Hz]) y martillo de reflejos (reflejo

aquileo); fuerza muscular del tibial anterior y peroneo (caminar de punta y

talon).

Terminologia EUA Rasgos del TSS
Stabbing pain 1.Dolor

Burning pain 2. Ardor

Prickling 3. Parestecia
Feeling of being asleep 4. Adormecimiento
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Se acepto para el diagnostico de PND la clasificacion de Dick y Thomas y fue

consensuado el uso del monofilamento para el diagndstico.

INTENSIDAD DEL SINTOMA

Frecuencia del | Ausente | Leve Moderado | Severo
sintoma

Ocacional 0 1.00 2.00 3.00
Frecuente 0 1.33 2.33 3.33
Continuo 0 1.66 2.66 3.66

El diagnostico de PND debe contar con al menos dos pruebas positivas
sensitivas y/o motoras (monofilamento + sensibilidad vibratoria o pinprick o

reflejos). Los criterios para el diagnéstico de PND incluyen:

Sintomas tipicos: ardor, dolor punzane, calambres, adormecimiento, alodinia o
iperalgesia. Con frecuencia aumentan por la noche y mejoran con la actividad

fisica.

Signos de déficit neuroldgicos: disminucion o abolicibn simétrica de la
senbilidad distal (tactil, térmica, vibratoria y dolorosa) de los reflejos tendinosos
distales y de la fuerza muscular distal

(Presentacion tardia).

Alteracion electrofisiologica (no indispensableen la practica clinica). Solo se
emplea para las fibras nerviosas largas mielinizadas sensitivas y motoras o en
neuropatia avanzada. Los métodos psicofisicos son las herramientas para
diagnosticar el estado de las sensibilidades térmicas y algésica.

Permiten la exploracion de la neuropatia de fibras pequefias. Se insiste en la
revision de los pies en TODAS las visitas y una exploracion fisica completa (que
incluya fondo de ojo) al menos una vez al afio. Consulta al especialista en caso
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de mononeuropatia, neuropatia asimétrica, mononeuropatia craneana,
amiotrofia, neuropatia autondmica o si el diagndstico es incierto o0 poco

concluyente o si modifica su presentacion clinica durante la evolucion.

4.2.1.2 NEUROPATIA AUTONOMICA

Es mas dificil precisar la frecuencia de la neuropatia autondmica aunque
estudios al azar muestran una prevalencia de 20%. Esta clase puede dar lugar
a taquicardia en reposo, intolerancia al ejercicio, hipotensién ortostatica,
constipacioén, diarrea, gastroparesia, disfuncion eréctil, eyaculacion retrégrada,
disfuncion sudomotora, funcion neurovascular alterada (piel seca, pérdida de
sudoracioén), diabetes “hiperlabil”, falta de reconocimiento de la hipoglucemia y

vejiga neurogénica.

La importancia de la neuropatia autondmica, ademas de las manifestaciones
clinicas, es que conlleva un riesgo elevado para muerte por enfermedad
cardiovascular; un meta-analisis mostré

27% de mortalidad en diabéticos de tipo 2 con neuropatia autonémica después
de 5.8 afos.6 ¢ Como debe investigarse? Sin duda, el diagndéstico descansa en
la elaboracion de una historia clinica completa y un buen examen fisico como
ya fue delineado en el primer capitulo de este consenso. Hay sistemas de score
clinico que han sido validados para su investigacion, ya que correlacionan con
los resultados de la percepcion de la presion utilizando un monofilamento de 1 g
y con el umbral de percepcion de vibracion utilizando un diapason de 128
Hz.7,8 Las pruebas neurodiagnosticas como velocidad de conduccion nerviosa
y electromiografia no son absolutamen Consenso para la prevencion de las
complicaciones cronicas de la diabetes mellitus tipo 2 te necesarias y se

solicitan en casos especiales o para diagnéstico diferencial.

Las tres pruebas basicas para investigar neuropatia autondémica son la

variacion R-R (arritmia sinusal que se mide cuando el sujeto respira 5-6 veces
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por minuto durante 4-6 minutos), la maniobra de Valsalva (frecuencia cardiaca
mas lenta postmaniobra de Valsalva (frecuencia cardiaca méas rapida durante
maniobra de Valsalva) y la presion arterial con cambio de posicién (disminucion
de la presion arterial sistolica > 30 mmHg o cualquier disminucién de la presién

arterial diastdlica al ponerse de pie).

El diagnostico se anota en el siguiente cuadro:
Variacion R-R Valsalva

Anormal <20< 1.5

Limitrofe 20-30

Normal >30>1.5

4.2.1.3 NEUROPATIA FOCAL

Radiculopatia troncal:

Afecta a pacientes de edad mediana y mayores. El dolor es la principal
manifestacion y puede tener un comienzo agudo o desarrollarse en meses. El
dolor es de caracteristica quemante, con exacerbacion nocturna e hiperestesia
cutanea. Aparece en torax inferior o pared abdominal y usualmente es

unilateral. Generalmente los sintomas se resuelven entre los 4 y 6 meses.
Mononeuropatias:
En este grupo se encuentran las neuropatias por atrapamiento o compresion,

tales como sindrome del tunel carpiano, neuropatia cubital, neuropatia radial, la

neuropatia del peroneo y neuropatia del femorocutaneo lateral.
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Mononeuropatias craneales:

Son poco frecuentes y ocurren en individuos mayores con una larga evolucion
de la enfermedad. Estan constituidas por las neuropatias oculares (pares
craneales Ill, IV y VI), neuropatia facial (VII par craneal) y menos

frecuentemente, nervios olfatorio y éptico.

Amiotrofia diabética o neuropatia motora proximal:

Tipicamente ocurre en diabéticos tipo 2 de larga evolucion. Presenta severo
dolor y atrofia, y debilidad proximal uni o bilateral. Puede presentar afectacion
sensitiva. Puede ser simétrica o asimeétrica.

Procedimientos de evaluacién diagndstica en la neuropatia diabética

En la evaluacion de pacientes para una detecciébn precoz de neuropatia

diabética, se deben tener en cuentas las siguientes pautas:

e Valoracion clinica de los signos y los sintomas.

e Medicion de la sensibilidad tactil, vibratoria y termoalgésica:

- La sensibilidad tactil se determina con el monofilamento de 10 g (5,07), la
térmica con frio-calor, la vibratoria con el diapason 128 o con el
biothensiometer y la dolorosa, con aguja. Todas estas pruebas deben ser
tomadas en ambos miembros inferiores en 4 puntos (cabeza de 1°, 3° y 5°

metatarsianos y pulpejo de Hallux).

- Se considera patologico la ausencia de sensibilidad en 3 de 4 puntos
explorados.
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e Reflejos osteotendinosos:

- Incluyen la exploracién de los reflejos patelares, aquilianos, tricipital, bicipital y
cubito pronador. Se ha descripto un score para determinar su compromiso:

. arreflexia.
. hiperreflexia.
: reflejo normal.

: reflejo vivo.

A W N B O

. hiperreflexia.

Fuerza muscular

- La determinacion se realiza con el test de fuerza manual de Kendall y/o
dinamoémetro, del Medical Research Council (MRC), a partir del siguiente score:

5/5: normal.

4/5: movimiento posible contra la fuerza del examinador.
3/5: movimiento posible contra gravedad.

2/5: movimiento posible en el plano horizontal.

1/5: contraccién muscular sin movimiento.

0/5: no contraccion muscular.

4.2.3 RETINOPATIA DIABETICA

INTRODUCCION

La retinopatia diabética (RD) es la causa mas frecuente de ceguera en
poblacidon adulta. Después de 20 afios de evolucién, el 100% de los diabéticos

tipo 1y 60% de los tipo 2 la presentan

57



Los estudios de control metabdlico y complicaciones, han demostrado el
beneficio del buen control de la diabetes Prevalencia de retinopatia. Diabetes

diagnosticada antes de los 30 afos.

FISIOPATOLOGIA Y CUADRO CLINICO

La hiperactividad de la via de los polioles, de diacilglicerol y proteincinasa C, la
hiperproduccion de productos avanzados de la glicacion, la disfuncion de la
cadena respiratoria mitocondrial, de la sintetasa de 6xido nitrico inducible y la
hiperproduccion de especies reactivas de oxigeno condicionantes de la
expresion de moléculas inductoras de disfuncion celular y apoptosis, son los
mecanismos por los cuales la hiperglucemia induce el dafio estructural y
funcional a la membrana basal endotelial, las células endoteliales, los pericitos y

en general a la microcirculacion retiniana y la retina.

Al reabsorberse el plasma, quedan los lipidos constituyendo los exudados
duros; la fuga de plasma produce edema macular y retiniano, con la
consecuente disminucién de agudeza visual a pesar de ausencia de otros
signos; la pérdida de los pericitos condiciona disminucion de la autorregulacion
circulatoria, con hipertension hidrostatica capilar y mayor edema retiniano; la
pérdida de células endoteliales y pericitos promueve oclusion de capilares
generando zonas de isquemia y/o microinfartos (los que originan exudados
blandos); el debilitamiento de las paredes capilares asociadas a la hipertension
hidrostética, condicionan la formacion de microaneurismas y hemorragias

retinianas redondas.

Las zonas isquémicas estimulan hiperproducciéon del VEGF, que induce
neoformacion de capilares, estructuralmente anormales y propensos a sangratr,
dando lugar a hemovitreo, fibrosis, sindrome de traccion vitreo-retiniana,
desprendimiento de retina y ceguera. Se ha demostrado que incrementos de

presion arterial discretos producen aumentos del VEGF y su receptor tipo 2 en
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retina en hipertension arterial experimental, lo cual apoya el control estricto de

la presion arterial en los pacientes diabéticos.

Las etapas de la RD son:

a) retinopatia simple leve (también llamada no proliferativa) con predominio de
cambios secundarios a hiperpermeabilidad e hipertension hidrostéatica capilares,
gue producen: edema macular y retiniano, exudados duros, venas dilatadas y
tortuosas;

b) retinopatia simple moderada y

c) grave con predominio de cambios secundarios a oclusiébn de capilares
caracterizados por: arteriolas blancas y estrechas, exudados blandos
abundantes y sobrepuestos a los cambios anteriores; y finalmente

d) retinopatia proliferativa, con predominio de cambios secundarios a dicha
neovascularizacion: vasos en tirabuzén, sin direccion anatomica normal,

hemovitreo, traccién vitreo-retiniana y desprendimientos retinianos.

FACTORES QUE MODIFICAN LA HISTORIA NATURAL DE LA
RETINOPATIA

La Unica intervencion posible en esta fase es prevencion de la diabetes tipo 2,
mediante cambios en el estilo de vida (ejercicio y reduccién del sobrepeso),
administracion de metformina, acarbosa o glitazonas en los pacientes con
sobrepeso e intolerancia a la glucosa o glucemia de ayuno anormal. El segundo

factor es la calidad del control metabdlico.

DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO DE LA RETINOPATIA DIABETICA

El diagndstico de retinopatia diabética se establece con los hallazgos de
exploracién oftalmoldgica. EI médico general, familiar, internista y endocrinélogo
debe realizar una exploracion adecuada de fondo de ojo por oftalmoscopia bajo

dilatacion de pupila (excepto en casos de glaucoma o camara anterior poco
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profunda), buscando los signos que permiten diagnosticarla y clasificarla en

forma bastante aproximada.

La retinofluorangiografia permite hacer un diagnostico preciso de la isquemia y
el aumento de permeabilidad. Estos estudios requieren personal calificado. El
concepto méas importante es que la retinopatia cursa asintomética durante
afiosy que cuando produce disminucion visual esta en etapa avanzada y no es
posible ya recuperar la agudeza normal, por lo cual es fundamental el
tratamiento intensivo de los factores modificadores de su historia natural en

forma oportuna.

Sin embargo, en los casos con evolucion mayor de 15 a 20 afios de diabetes,
hemoglobinas glicadas mayores de 8%, antecedente de cirugia de catarata,
hipertension arterial con control subéptimo, embarazo en una diabética y
glaucoma, las evaluaciones deben ser mas frecuentes de acuerdo al criterio del
meédico. En contraparte, pacientes con evoluciones menores a 5 afios, con
fondo de ojo normal o retinopatia simple leve y sin los factores de riesgo antes
mencionados, pueden a juicio del médico ser evaluados cada 2 afios.

RECOMENDACIONES GENERALES

1) Todos los diabéticos tipo 2 deben tener un examen oftalmologico desde el

diagnéstico.

2) Todos los diabéticos tipo 1 deben tener un examen oftalmoldgico desde el 5°

ano de evolucion.

3) Después del primer examen oftalmoldgico, debe repetirse cada afo, excepto

en los que son normales, en quienes se realizara cada 2 afnos.
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4) Debe buscarse el mejor control metabdlico posible, teniendo como meta
hemoglobina glicada de 6%.

5) El control de la hipertension arterial debe ser estricto, buscando metas de
130/80 o menores y los farmacos de primera eleccién son los recomendados
para la hipertension arterial en diabetes: inhibidores de la enzima convertidora

de angiotensina.

6) La buena empatia con el paciente es indispensable para aplicar las
recomendaciones generales y esto requiere que el médico tenga el deseo

vehemente de prevenir las complicaciones en sus pacientes.

4.3 PIE DIABETICO

4.3.1 Definicién:

Existen distintas situaciones patogénicas en los enfermos diabéticos,
neuropatia, macroangiopatia, microangiopatia e infeccion que inicialmente
predisponen y finalmente determinan la aparicion y evolucién de las diferentes
alteraciones en sus pies y que conforman la entidad que denominamos PD.

La entidad clinica PD hace, pues, referencia al sindrome resultante de la
interaccidon de factores sistémicos o predisponentes angiopatia, neuropatia e
infeccion sobre los que actian factores externos ambientales o

desencadenantes modo de vida, higiene local, calzado inadecuado.

La principal causa de lesibn en el PD es la utilizacibn de un calzado
inadecuado, que se sitla como causa desencadenante en aproximadamente el
40% de los casos. Otras causas menos frecuentes son la realizacion de una
pedicura incorrecta, las lesiones térmicas y los traumatismos punzantes

producidos por un cuerpo extrafio.
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En sintesis, pues, y en el contexto de la fisiopatologia evolutiva de una lesién en

el PD, deben considerarse tres tipos de factores: los predisponentes, que sitan

a un enfermo diabético en situacion de riesgo de presentar una lesion; los

desencadenantes o precipitantes, que inician la lesion; y los agravantes o

perpetuantes, que retrasan la cicatrizacion y facilitan las complicaciones.

4.3.2 CLASIFICACION

GRADO | LESION CARACTERISTICA

0 Ninguna pie de riesgo Callos gruesos cabezas metatarsianas
prominentes dedos en garra deformidades
Oseas

1 Ulceras superficiales Destruccion total del espesor de la piel

2 Ulceras profundas Penetra en la piel, grasa, ligamentos pero sin
afectar hueso, infectada

3 Ulceras profundas mas | Extensa, profunda secrecion y mal olor

absceso
4 Gangrena limitada Necrosis de parte del pie

Gangrena Extensa

Todo el pie afectado, efectos sistémicos

4.3.3 FACTORES PREDISPONENTES

a) Neuropatia

Habitualmente, los enfermos diabéticos que desarrollan lesiones en el pie

tienen como primer factor fisiopatolégico una disminucién de la sensibilidad. La

hiperglucemia esta invariablemente asociada a alteraciones en la conduccion

nerviosa y los pies son altamente susceptibles de iniciar fases de hipoestesia.

Son alteraciones que afectan tanto a las fibras sensitivas y motoras como al

sistema auténomo. La neuropatia sensitiva altera inicialmente la sensibilidad

62




profunda sentido de posicién de los dedos del pie, reflejos intrinsecos de los

mismos y posteriormente a la sensibilidad superficial tactil, térmica y dolorosa.

La afectacion motora atrofia la musculatura intrinseca del pie. Todo ello provoca
acortamientos tendinosos y alteraciones en la distribucion de las fuerzas que
soporta el pie, iniciando y consolidando diferentes tipos de deformidades. Las
mas prevalentes son los dedos en martillo y en garra, la prominencia de las
cabezas de los metatarsianos y el desplazamiento anterior de la almohadilla
grasa plantar ya atrofiada. Suponen un riesgo potencial de lesion, en funcién del
aumento de la presion plantar maxima en zonas concretas del pie, propicias a

desarrollar Ulceras.

A nivel cutdneo y subcuténeo, y debido a la glucosilacion no enzimética de las
proteinas delcolageno, las fibras se engrosan y aumentan su entre cruzamiento,
dando lugar a una piel gruesa y firme, y a una restriccion en la movilidad
articular. La afectacion del sistema nervioso autdnomo también contribuye a la
aparicion del sindrome, al disminuir la sudoracion local, constituyédose una piel
seca, donde con facilidad se producen fisuras que pueden ser el inicio de

Ulceras e infecciones.

Las Ulceras neuropéticas son consecuencia de estimulos lesivos, no percibidos
por el paciente, debido a la pérdida de la sensibilidad dolorosa. Estos estimulos
suelen ser mecanicos, aunque también pueden ser térmicos y quimicos. La
ubicacion mas prevalente de las Ulceras son las zonas de callosidades,

secundarias a la presion plantar en la zona

b) Macroangiopatia

La isquemia es consecuencia de una macroangiopatia que afecta a las arterias
de mediano y gran calibre. La enfermedad macrovascular arteriosclerosis no es

cuantitativamente distinta en el enfermo diabético respecto al no diabético, en lo
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que respecta al depésito de calcio, colesterol, lipidos, papel de las plaquetas y
emigracion de las células musculares lisas. No obstante, si es una
caracteristica propia de la arterioesclerosis en el enfermo diabético la
calcificacion de la capa media arterial, que se interpreta secundariamente a la
denervacion simpética de los vasa vasorum, causada por la neuropatia
autondmica. Cuando aparece esta calcificacion, se altera la forma de la onda
del pulso y eleva falsamente la presion en las arterias tibiales a nivel del tobillo.
La arteriopatia en la DM muestra predileccion por las arterias infrageniculares

de la pierna, y tiende a ser bilateral y multisegmentaria.

c) Microangiopatia

La microangiopatia diabética afecta a los capilares, arteriolas y vénulas de todo
el organismo. Esencialmente la lesion consiste en hipertrofia y proliferacion de
su capa endotelial sin estrechamiento de la luz vascular. La membrana basal
estd engrosada y contiene sustancia PAS positiva. Existe evidencia de que la
apariciéon de la microangiopatia guarda relacién con la duracion y el control
metabdlico de la DM, ya que la hiperglucemia mantenida durante afios seria la
responsable de la biosintesis de proteinas especificas que integran la
membrana basal engrosada. Existe controversia en cuanto a su trascendencia
en la etiopatogenia de la Ulcera del PD, que parece ser menor a la que en un
principio se le habia atribuido.

La gangrena digital en presencia de pulsos distales se interpretaba como
secundaria a la microangiopatia. Pero es debida a trombosis de arterias
digitales producida por toxinas necrotizantes liberadas por distintos gérmenes,

sobre todo Staphilococcus aureus.

El valor de la revascularizacion en tales situaciones se cuestionaba porque se
consideraba que seria poco beneficiosa por la presencia de la microangiopatia.

Sin embargo, la revascularizaciéon de enfermos con microangiopatia claramente
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establecida consigue los mismos resultados que en aquellos enfermos que no

la presentan.

La microangiopatia diabética se implicaba en la patogenia de la Ulcera
neuropatica. Pero las lesiones neuropaticas en el PD no difieren de aquellas
que aparecen en neuropatias hereditarias en personas no diabéticas o en
aguellas que padecen neuropatias postraumaticas en ausencia de

microangiopatia.

Aungue a nivel de la microcirculacion no se objetiva una disminucion de la luz,
si se observa engrosamiento de la membrana basal capilar y alteraciones
funcionales. El engrosamiento de la membrana basal provoca el paso de
albumina al intersticio celular y la alteracion en el intercambio de moléculas
nutrientes, aspecto que puede interferir en el proceso de cicatrizacion, y tiene
una causa plurifactorial. Por un lado, la hiperglucemia, por medio de

glucosilacion no enzimética del colageno y de proteinglicanos

Por tanto, la microangiopatia en el enfermo diabético, si bien tiene una
importancia fisiopatoldgica demostrada en la lesion de la retina y del glomérulo
renal, y asociada a hiperglucemia mantenida, en la instauracion y proceso
evolutivo de la neuropatia, tiene un papel secundario, todavia incierto, en la

produccién de las Ulceras en el pie.

Aungque la enfermedad microvascular por si misma es poco probable que
cause Ulcera en el PD, es responsable de la necrosis tisular por el fracaso de la
funcién de la microcirculacion, que en los enfermos diabéticos es debido a una
interaccion de los efectos que sobre ella tienen la neuropatia, la

macroangiopatia y la propia microangiopatia.
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4.3.4 Valoracion de riesgo

ULCERA NEUROPATICA

ULCERA
ANGIOPATICA

Anamnesis

Diabetes mellitus
antigua,consumo de
alcohol, otras complicaciones

diabéticas,elevado HbA 1c

Factores de riesgo
complementarios, abuso
en el consumo de

nicotina.

Localizacion

Plantar, raras veces dorsal

Acral (dedos, talon)

Sensibilidad Alteracion de la sensibilidad al | Imperceptible
calor y a las vibraciones,
reflejos en estado patolégico.
Dolores Pocos o ninguno Existentes
Inspeccion Pie caliente, voluminoso. “Pie | Pie frio, piel atrofica.
en garra’
Pulso en el pie Existente Déficit

Radiografias

Ostedlisis prematura

Estructura 6sea normal

en la zona de la necrosis

4.3.5 MECANISMO DE PRODUCCION

Aunque la neuropatia y la enfermedad vascular son factores mayores en la

etiopatogenia del PD, un pie neuropatico o neuroisquémico no se ulcera

esponta- neamente y, como ha quedado establecido en apartados anteriores, la

lesion es el estadio final en el que se implica un factor ambiental, generalmente

mecanico, y la situacién previa de pie de riesgo.
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Existen tres situaciones en las que las fuerzas mecénicas pueden lesionar el pie
de riesgo:

- Un impacto intenso con un objeto pequefio provocara una fuerza muy
localizada que lesionara la

piel. Esto ocurre, por ejemplo, cuando un pie insensible pisa una chincheta o un

clavo.

- Una presion ligera pero sostenida por un periodo evolutivo largo provocara la
necrosis isquémica. Esta situacion se produce cuando se viste un zapato
ajustado durante todo un dia. Es la causa mas frecuente de Ulcera en el pie

neuroisquémico.

- Un estrés normal y moderado, pero reiterado, durante un periodo prolongado
de tiempo, provoca

una autdlisis inflamatoria y necrosis. Es quiza la causa mas frecuente de Ulcera
en el pie neuropatico en el que se pierde la sensacion de alarma que supone el

dolor.

Una vez iniciada la ulcera, la persistencia del apoyo en un pie insensible es el
factor que facilita no Unicamente la aparicion de la infeccion, sino el que ésta

difunda a tejidos mas profundos y proximales.

La polineuropatia simétrica distal, que es la forma mas frecuente de ND, afecta
a las fibras nerviosas sensitivas, motoras y autonomas. En definitiva, pues, el
trastorno sensitivo se caracteriza por disminucion de la sensacién de dolor y
temperatura, y posteriormente de la sensibilidad vibratoria y de la sensorial

superficial.

Debido a ello, los enfermos diabéticos con neuropatia establecida pierden, de
forma total o parcial, la capacidad de percibir los minimos traumatismos

mecanicos, la presion inadecuada ejercida por zapatos mal ajustados o
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cualquier otro tipo de traumatismo, lo que da lugar a la formacion de
callosidades y deformidades.

Los defectos de los nervios motores pueden provocar atrofia de los musculos
intrinsecos del pie dando lugar a deformidades del pie como dedos en martillo o
en garra. Las consecuencias de la neuropatia autonomica incluyen pérdida de
sudoracion, fisuras secas en la piel e inestabilidad vasomotora, con incremento
de la derivacién del flujo arterial por los shunts arteriovenosos, implicando

situaciones de isquemia capilar.

La conjugacion de todos estos factores y en los estadios mas avanzados

determina la neuroartropatia de Charcot

Tanto las callosidades como las deformidades y la neuroartropatia de Charcot
provocan un aumento de la presion plantar, que es el factor etiolégico mas

importante en las Ulceras neuropaticas.

También existe un aumento de la presion plantar en zonas de Ulceras plantares
previas y en zonas de limitacibn de la movilidad articular, aspecto que
condiciona que se mantenga un estrés repetido en la zona, provocando la
autolisis inflamatoria y el hematoma subqueratésico, que conducen a la

necrosis tisular.

Si existe macroangiopatia asociada, se produce una disminucion del flujo
sanguineo y de la presion de perfusion en la circulaciéon distal. En este contexto,
y cuando las lesiones arteriales estenosantes u obliterantes alcanzan el punto
critico de afectar a la presion parcial de oxigeno tisular y el aporte de sustancias
nutrientes requeridas por la microcirculacion para mantener el metabolismo

basal tisular, se establece la situacién clinica denominada isquemia critica.
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La isquemia, asimismo, provoca una disminucion de la capacidad de
cicatrizacion.
La evaluacion de la infeccion se realizara por examen fisico externo y segun su

profundidad de acuerdo con los siguientes criterios:

« Examen fisico. Valorar la presencia de calor, eritema, linfangitis,
linfadenopatia, dolor, drenaje de pus, fluctuacion, crepitacion. En la mayoria de

ocasiones no hay fiebre.

+ Evaluacion de la profundidad. Se establecen 4 grados:

G 0 Lesion pre o post ulceracion una vez epitelizada del todo.
G | Cuando hay afectacion de epidermis, dermis y tejido subcutaneo.
G Il Cuando hay afectacion de tendones, musculo y capsula.

G Il Cuando hay afectacion en la articulacion y hueso.

4.3.6 PREVENCION DEL PIE DIABETICO

En primer lugar hay que dejar claro, que un correcto control de la diabetes es
capaz por si solo de prevenir, retrasar y disminuir la aparicién de estos serios
cuadros cuya existencia justifica todos los esfuerzos para la consecucion de

niveles de glucemia en sangre cercanos a la normalidad.

Como buenas practicas de prevencién, se citan a continuacion las

recomendaciones siguientes:

* Inspeccion diaria del pie para detectar lesiones ampollosas, hemorragias,
maceraciones 0 excoriaciones interdigitales. Se utilizard un espejo para la

inspeccion de la planta y talon.

« Cambiar los calcetines y los zapatos dos veces al dia.
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* No caminar nunca sin calzado. Utilizar zapatillas amplias en lugares como la

playa o piscina.

* No utilizar nunca bolsas de agua caliente o almohadillas eléctricas para

calentarlos.

* No utilizar nunca la reseccion de ufias encarnadas o callosidades. Acudir al
poddlogo.

* No apurar el corte de las ufas, sino hacerlo de forma recta y limarlas

suavemente.

* Lavar los pies con agua y jabdén durante cinco minutos. Proceder a un buen

aclarado y un exhaustivo secado, sobre todo entre los dedos.

» Antes de utilizar agua caliente en la higiene de los pies, medir la temperatura

con el codo.

* Aplicar crema hidratante después del bafio, pero no en los espacios

interdigitales por el riesgo de maceracion

* Procurar caminar a diario.

* No fumar.

* Notificar a su enfermera o médico de familia la aparicibn de hinchazon,

enrojecimiento o aceracion aunque sea indolora.

« Evitar la presion de la ropa de la cama de los pies.
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MATERIALES Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO

Es un disefio transversal, descriptivo, con un censo del total de pacientes que

presenten esta patologia en el periodo establecido. Basado en el estudio de

todos los casos, en el periodo referido.

Universo

Pacientes que ingresaron con diagnéstico de Diabetes Mellitus tipo Il al &rea de

Clinica del Hospital Regional “Isidro Ayora” de la ciudad de Loja.

Muestra

Pacientes adultos sin distincion de género que presentaron diagndstico de

diabetes mellitus tipo II:

Criterio de inclusion
Se incluyeron en el estudio a pacientes que ingresaron con alguna
complicacion aguda o crbénica por primera vez, previo diagndéstico

confirmado.

Criterio de exclusion
Se excluyeron a pacientes que llegaron con complicaciones de diabetes
mellitus tipo |, diabetes gestacional u otro tipo de diabetes, o recaida de

cualquier complicacion.
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Materiales y Métodos

Este estudio se realiz6 a los pacientes que ingresaron al Hospital “Isidro Ayora”
de la ciudad de Loja, al servicio de clinica con diagndstico definitivo de diabetes
mellitus tipo Il en el periodo abril — septiembre 2012. Se seleccioné todos los
casos correspondientes, se procedio a revisar las historias clinicas, y través de
la encuesta se tomo los datos puntuales y de interés en relacion a los objetivos
planteados como: edad, sexo, tiempo de evolucion de la enfermedad hasta el
diagnéstico de la complicacion y presencia de criterios y técnicas diagndsticas;

los mismos que fueron representados estadisticamente.

Se incluyeron pacientes adultos con complicaciones de diabetes mellitus tipo II,
ingresados en el periodo antes descrito, los cuales contaron con los datos

requeridos para el estudio.

Se descarté aquellos pacientes que presentaron informacion incompleta con
diagndstico de alguna complicacion de diabetes mellitus tipo Il. La informacién
obtenida se analiz6 estadisticamente y fue representada en porcentajes

mediante tablas y graficos

Técnicas:

Para el desarrollo de esta investigacién se aplico la metodologia seguida para
estudios de caracter exploratorio. Lo cual permitié una revisién sistemética del
conocimiento cientifico que se encontré6 y recolectdé en la literatura sobre
diabetes mellitus tipo Il y sus complicaciones cronicas ya que a través esta
revision se pudo producir un ordenamiento légico que llevo a generar un marco
tedrico que dentro de la tematica de investigacion y sirvid como guia y
orientacion sobre el conocimiento y sustentacion de las principales

complicaciones de la diabetes mellitus tipo Il
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Las fuentes utilizadas, fueron los datos de primera mano ligados directamente

del objeto de estudio, libros, monografias, articulos, tesis, documentos oficiales,

articulos cientificos.

Observacion: a través de esta técnica se examind detenidamente el
fenbmeno que despertd mi interés por investigar, mediante un
seguimiento y estado

Descripcion: se relatd y describio lo observado, la evolucion y
seguimiento de cada caso, lo cual sirvi6 como apoyo al tema de
investigacion.

Encuesta: este instrumento permitio la recoleccidén de datos puntuales y
de interés, cuyos resultados fueron analizados y representados

estadisticamente.
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RESULTADOS:

TABLAN°1

COMPLICACIONES CRONICAS MAS FRECUENTES DE LA DIABETES
MELLITUS TIPO lI

COMPLICACIONES MAS % de
FRECUENTES complicaciones
NEFROPATIA DIABETICA 70 50%
RETINOPATIA DIABETICA 16 11%
PIE DIABETICO 35 25%
ENFERMEDAD ARTERIAL

PERIFERICA 3 2%
NEUROPATIA DIABETICA 7 5%
ENFERMEDAD CEREBRO

VASCULAR 9 6%
Total 140 100%

Fuente: trabajo de recopilacion de entrevista

Autor: Patricio Renan Ruales Davila

COMPLICACIONES CRONICAS MAS
FRECUENTES

5% 6% B NEFROPATIA DIABETICA

B RETINOPATIA
DIABETICA

m PIE DIABETICO

B ENFERMEDAD
ARTERIAL PERIFERICA

Fuente: trabajo de recopilacion de entrevista
Autor: Patricio Renan Ruales Davila



Andlisis:

Como podemos observar en la grafica anterior la nefropatia diabética es la
complicacion que mas frecuentemente se presenta dentro de los pacientes
encuestados con 70 personas representando un cincuenta por ciento (50%) y
la complicacion que menos se pudo evidenciar es la enfermedad arterial

periférica con tres personas representando un dos por ciento (2%)

CUADRO N°2

COMPLICACIONES AGUDAS MAS FRECUENTES DE LA DIABETES
MELLITUS TIPO lI

COMPLICACIONES AGUDAS MAS % DE
FRECUENTES COMPLICACIONES
HIPOGLICEMIA 5 23%
CETOACIDOSIS DIABETICAS 11 50%
ESTADO HIPEREOSMOLAR NO

CETOCICO 6 27%
TOTAL 22 100%

Fuente: trabajo de recopilacion de entrevista

Autor: Patricio Renan Ruales Davila

COMPLICACIONES AGUDAS MAS FRECUENTES
® HIPOGLICEMIA

B CETOACIDOSIS DIABETICAS

ESTADO HIPEREOSMOLAR NO
CETOCICO

Fuente: trabajo de recopilacion de entrevista
Autor: Patricio Renan Ruales Davila
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Analisis

En este grafico podemos observar que la complicacion aguda mas frecuente
que se ha presentado es la cetoacidosis diabética con 11 personas
representando un cincuenta por ciento (50%), al mismo tiempo podemos
observar que la complicacion que menos se ha evidenciado es la hipoglicemia

con 5 personas representando un veinte y tres por ciento (23%)

CUADRO N°3

RANGO DE EDAD PARA LAS COMPLICACIONES MAS FRECUENTES

RANGO DE EDAD DE COMPLICACIONES MAS FRECUENTES

30 - 40 2 2%

41-50 12 11%
51-60 45 42%
61-70 25 24%
71-80 18 17%
81-90 4 4%

TOTAL 106 100%

Fuente: trabajo de recopilacién de entrevista
Autor: Patricio Renan Ruales Davila

RANGO DE EDAD DE COMPLICACIONES

4% 2%

m30-40
m41-50
m51-60
m61-70
m71-80
m81-90

Fuente: trabajo de recopilacion de entrevista

Autor: Patricio Renan Ruales Davila
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Andlisis:

En esta tabla podemos observar que el rango de edad en el que mas se
presentan complicaciones es el de 51 — 60 anos con 45 personas representado
por un cuarenta y dos por ciento (42%); en cuanto al rango en el cual menos se
presentan estas mismas complicaciones es el de 30 — 40 anos con dos

personas representando un dos por ciento (2%)

CUADRO N° 4

GENERO CON MAS FECUENCIA DE COMPLICACIONES

GENERO CON MAS COMPLICACIONES

FEMENINO 72 68%
MASCULINO 34 32%
TOTAL 106 100%

Fuente: trabajo de recopilacion de entrevista
Autor: Patricio Renan Ruales Davila

CLASIFICACION POR GENERO

® FEMENINO
B MASCULINO
TOTAL

Fuente: trabajo de recopilacion de entrevista
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Autor: Patricio Renan Ruales Davila

Analisis:

En este grafico se puede observar que el género mas afectado con
complicaciones de la enfermedad es el femenino con 72 personas
representando un sesenta y ocho por ciento 68% dejando claro que las 34
personas restantes pertenecen al género masculino representando un treinta y
dos por ciento (32%) habiendo una notable diferencia entre los dos géneros.

CUADRO N°5

TIEMPO DE EVOLUCION ENTRE EL DIAGNOSTICO DE DM I Y EL
DIAGNOSTICO DE LAS COMPLICACIONES

TIEMPO DE EVOLUCION DE LAS COMPLICACIONES

NEFROPATIA DIABETICA 11,29 afios 15%
PIE DIABETICO 16,02 afios 21%
RETINOPATIA DIABETICA 10,61 afos 14%

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR | 9,44 afios 12%
ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA | 14 afios 18%
NEUROPATIA DIABETICA 16 afos 21%
PROMEDIO 12.86 afios | 100%

Fuente: trabajo de recopilacion de entrevista

Autor: Patricio Renan Ruales Davila
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TIEMPO DE EVOLUCION DE LAS
COMPLICACIONES B NEFROPATIA DIABETICA

B PIE DIABETICO
B RETINOPATIA DIABETICA
B ENFERMEDAD CEREBRO

VASCULAR

® ENFERMEDAD ARTERIAL
PERIFERICA

= NEUROPATIA DIABETICA

Fuente: trabajo de recopilacion de entrevista
Autor: Patricio Renan Ruales Davila

Analisis:

En la presente tabla tenemos que el mayor tiempo de evolucién entre los
diagnosticos de la DM 1l y las complicaciones crénicas la comparten dos
enfermedades el pié diabético y la neuropatia diabética cada uno con 16 afios
de evolucion que representan un veinte y uno por ciento (21%) cada uno, al
contrario la enfermedad en la cual existe un menor tiempo de evolucién es la
enfermedad cerebro vascular con 9,44 afios los cuales representan un doce por
ciento (12%)
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CUADRO N°6

PRESENCIA DE CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LAS
COMPLICACIONES CRONICAS

NEFROPATIA PIE RETINOPATIA | ENFERMEDAD | ENFERMEDAD | NEUROPATIA

DIABETICA DIABETICO | DIABETICA CEREBRO ARTERIAL DIABETICA
VASCULAR PERIFRICA

SI [ 65]93% | 31 |89% | 11 | 69% 8 89% 2 67% 7 58%

NO | 5 | 7% 4 11% | 5 31% 1 11% 1 33% 5 42%

TOTAL| 70 [100%| 35 |100%| 16 | 100% 9 100% | 3 100% 12 100%

Fuente: trabajo de campo realizado en el &rea de clinica del HRIA enero — julio 2013
Autor: Patricio Renan Ruales Davila

Analisis:

El siguiente cuadro ha sido interpretado de la siguiente manera:

Nefropatia diabética: existe un noventa y tres por ciento (93%) de los pacientes
que han sido diagnosticados con criterios diagndsticos vigentes y técnicas
necesarias para el efecto el tres por ciento (7%) restante no ha sido
diagnosticado siguiendo las técnicas necesarias para el efecto.

Pié diabético: existe un ochenta y nueve por ciento (89%) de pacientes
diagnosticados debidamente mientras que el once por ciento restante no
cumplen los criterios para un diagnaostico real.

Retinopatia diabética: se puede evidenciar que un sesenta y nueve por ciento
de los pacientes diagnosticados cumplen con los criterios necesarios para el
diagnostico mientras el treinta y uno por ciento (31%) restante no se puede
comprobar la valoracion por el médico oftalmélogo.

ECV: podemos observar que un ochenta y nueve por ciento (89%) de pacientes
han tenido las técnicas necesarias para el diagnéstico mientras el once por

ciento restantes no cuenta con las técnicas necesarias para el efecto.
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EAP: tenemos que un sesenta y siete por ciento (67%) de pacientes cumplen
criterios diagnésticos para la complicacion y un treinta y tres por ciento (33%)
no lo cumplen.

Neuropatia diabética: en esta complicacion tenemos solamente un cincuenta y
ocho por ciento (58%) de pacientes que han sido diagnosticados
adecuadamente, mientras que un cuarenta y dos por ciento (42%) no cumplen

con los criterios para el diagnostico.
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DISCUSION:

La Diabetes Mellitus tipo Il es una enfermedad que mata a millones de personas
alrededor del mundo cada afio, pero no es la enfermedad en si la cual la
provoca, sino, sus complicaciones las cuales a largo plazo aquejan a mas
personas, que por diferentes razones descuidan el tratamiento de la
enfermedad de base provocando el desarrollo de las mismas. Ademas existen
otro grupo de complicaciones estas de tipo agudo las cuales son desordenes

gue pueden provocar la muerte en cuestion de horas.

Los resultados obtenidos son muy importantes porque aportan conocimiento
cientifico y ayudan a reforzar estudios previos, también aportan datos nuevos
los cuales pueden servir como referencia para estudios posteriores, aportan
fortalezas y debilidades en cuanto a un buen diagndstico en las complicaciones,

y también reafirman conocimientos.

También se ha encontrado limitaciones para este estudio como por ejemplo, la
falta de recursos tecnoldgicos los cuales son necesarios para el diagndéstico
completo, como sucede en la retinopatia diabética. En la neuropatia diabética
se encontro falencias y un gran porcentaje de diagndésticos sin criterios y sin la

utilizacién de material tecnoldgico.

Es asi que en los datos que se ha obtenido el género femenino sigue siendo el
mas afectado por las complicaciones cronicas de la enfermedad con un (68%)
como se comprueba en otros estudios de investigacion cientifica encontrados
en otras provincias del pais (17) asi como estudios realizados en otros paises
(15, 16, 18, 20) durante los ultimos diez afios esa ha sido la tendencia, que
deberia ser investigada buscando causas, factores de riesgo para que se

produzca.
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Los datos obtenidos en cuanto al rango de edad al igual que en estudios
previos (15, 16, 18, 19, 21, 22, 23) prevalecen en pacientes que van desde los
50 hasta los 61 afios que al igual como en la literatura nos indica es el rango en
el cual principalmente se presentan. Otros estudios similares (17, 20) no tienen

variaciones importantes ya que el rango de edad es levemente superior

En cuanto a lo que tiene que ver con la presencia de complicaciones cronicas
es aqui donde estudios previos no estan relacionados con el actual (15, 16, 17,
18, 19, 20), la principal complicacion crénica que se ha presentado es la
nefropatia diabética con un (50%), la segunda complicacion méas frecuente
segun los estudios es la retinopatia diabética (21, 22, 23, 24) en diferentes
paises y regiones, no asi ocurre en el lugar donde se ha realizado la
investigacion en el cudl el segundo lugar es ocupado por el pie diabético esto
sucederia debido a que la cultura de las diferentes regiones y paises en donde
fueron realizados los estudios es diferente a la nuestra, diferente predisposicion
lo que probablemente modificaria algunos factores de riesgo, tratamiento,
educacion en la dieta, ejercicio, etc. Es por esto la gran variedad de
complicaciones que se han presentado en los diferentes estudios con los que

se ha comparado.

En lo que tiene que ver con las complicaciones agudas las cetoacidosis
diabética con un (50%) al igual que los estudios previos analizados es la que
con mayor frecuencia se relaciona, porque los diabéticos tipo Il son mas
frecuentes a padecer este tipo de complicacién debido principalmente a la falta
de seguimiento estricto del tratamiento ya sea por descuido, falta de dinero u

otros factores implicados en el mismo.

Los datos que se ha obtenido en lo que respecta a el tiempo de evolucion que
ha transcurrido entre el diagnostico de la DM TII y el diagnéstico de las

complicaciones crénicas, solo han podido ser comparados con un estudio (16)
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en lo que tiene que ver a complicacién por complicacion con lo cual podemos
decir, que, tan solo la neuropatia diabética con un tiempo de evolucion de 16
afos y la enfermedad arterial periférica con un tiempo de evolucién de 14 afios,

varian, siendo este tiempo mucho mayor al del estudio comparado.

En sentido general el promedio de aparicion de las complicaciones que es de
12.86 aflos comparados con estudios previos (15, 17, 20), no demuestran gran

diferencia ya que el promedio de estos va desde los 7 a 17 afios.

Los datos obtenidos en lo que tiene que ver con el uso de técnicas y criterios
diagnésticos para el diagnostico de tales complicaciones, no han podido ser
comparados porgue no existen estudios en los que exista tales objetivos; es por
esto la importancia de los resultados encontrados, en los cuales tenemos que
una de las enfermedades en la cual se utilizan menos criterios diagndsticos es
la neuropatia diabética con tan solo el (58%), debido probablemente a multiples

factores que inciden para que ocurra tal situacién.
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CONCLUSIONES:

A lo largo de la presente investigacion sobre las principales

complicaciones de la diabetes mellitus Il se ha encontrado lo siguiente:

e Como principal complicacion cronica de la DM 1l la nefropatia diabética
es la principal en esta investigacion, estando sobre aquellas que a lo
largo del tiempo se creia que eran las mas frecuentes como es el caso

del pie diabético, o la retinopatia diabética.

e La principal complicacién aguda encontrada es la cetoacidosis diabética
la cual ha sido durante todo este tiempo una constante en lo que
compete a pacientes que no se administran el medicamento, o pacientes

a su vez que no siguen una dieta diabetolégica estricta.

e Las mujeres tienen una gran predisposicion para la presentacion de
complicaciones crénicas, como se demuestra en esta investigacion
siguen siendo a lo largo de los afios el género mas afectado y esto
seguira siendo una constante seguramente si es que no se modifican los

principales factores de riesgo.

e Se concluye que el rango de edad en la cual se presentan las
complicaciones crénicas cada vez decrece siendo ahora de 50 a 60
afios, produciendo gran preocupacion para el personal médico debido a
gue se evidencia que estas personas son sometidas a tratamientos con
didlisis, amputaciones, algunas presentan ceguera total, invalidez, lo
cual no deberia pasar en personas con una enfermedad que puede ser

totalmente controlable con autoeducacion.

e Como se habla anteriormente del rango de edad, tenemos que el

tiempo de evolucion entre el diagnostico de la enfermedad y el
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diagndstico de la complicacion cada vez se estd acortando ahora siendo
de un promedio de 12. 86 afios, algo alarmante en estos pacientes que
para este tiempo aproximadamente la mitad de ellos esta en fases
terminales de la enfermedad en tan corto tiempo, dando un significado

de pésimo control y autocontrol de la DM II.

Finalmente tenemos que el uso de bases cientificas para el diagnostico
de las complicaciones, como: personal médico especializado, criterios y
técnicas diagndsticas, recursos tecnolégicos, esta presente en la
mayoria de enfermedades, teniendo en cuenta que la mayoria de
complicaciones se tratan de nefropatia diabética, la falta de diagnostico
o el diagnéstico erréneo no es un factor para que las complicaciones se

presenten a tan corto plazo.

Como dijimos anteriormente la falta de seguimiento y el autocontrol es
un factor predisponente clave en la presencia de complicaciones
cronicas y agudas, siendo este tema uno muy importante de
investigacion, teniendo que ser realizado meticulosamente y por un
tiempo mayor para descubrir verdaderamente el por qué de la temprana

aparicion de complicaciones en un paciente con DM Il
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RECOMENDACIONES:

Se propone al personal médico de la institucion tener mas seguimiento
de los pacientes diabéticos debido a que todos los esfuerzos realizados
en el establecimiento son practicamente en vano ya que los pacientes no
se educan, no tienen la suficiente cultura para aceptar sugerencias o

responsabilidades a largo plazo.

Se recomienda que el personal médico se organice y fomente la
formacion de un equipo (team) profesional en el cual consten varios
especialistas como endocrinélogo, cirujano vascular, oftalmdlogo,
nefrologo, cardidlogo, médico familiar, los cuales le den atencion
constante a los pacientes que sufren de diabetes mellitus Il y sus
complicaciones, asi mismo en el sector rural un equipo médico que
constantemente este visitando a los pacientes diabéticos para ser
atendidos y asi impedir en lo que se pueda complicaciones y de alguna

manera tener un control mas cercano de estos pacientes.

A los pacientes se les recomienda mas autocontrol de la enfermedad y
en lo posible la educacion en la utilizacion de aparatos medidores de
glucosa, los cuales se los consigue a precios asequibles y no necesitan
de mucho conocimiento para su utilizacion esto y simplemente siguiendo
las indicaciones del médico de cabecera, tomando los medicamentos,
ser estricto en la dieta, realizar al menos una hora diaria de ejercicio con
las precauciones necesarias, ir a los controles médicos cuando se le cite
en otra palabras ser un paciente responsable de su enfermedad, porque
como conocemos muy bien siempre nos acercamos a un personal de

salud cuando cualquier padecimiento que tengamos se complica.

87



Dar a conocer los datos de esta investigacion a personal médico, club de
diabéticos, familiares y especialmente a los pacientes para que tomen
conciencia y en algo tratar de cambiar esa mala cultura nuestra, para que
no sigan consejos de personas que proporcionan tratamiento empirico y
que no tienen ningun estudio o fundamentacion cientifica. Estos
productos la mayoria de las veces lo que hacen es complicar la
enfermedad de los pacientes, produciendo un efecto placebo y asi un
rapido desarrollo de complicaciones crénicas, es cuando acuden por un
servicio profesional de salud exigiendo la resolucion de su enfermedad,

siendo la mayoria de las veces muy tarde para eso.
Que la investigacion realizada sirva para alentar a la realizacion de

estudios posteriores en los cuales estén presentes diferentes factores

que estan disminuyendo el tiempo de aparicion de las complicaciones.
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ANEXOS:

ENCUESTA:

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS.
INFORMADO.

# Historia: Fecha: Sala

Cama

Edad: Sexo: M F
Tiempo de diagnosticado diabético:

Complicacién diagnosticada

Tiempo de diagnostico de complicacidn s

Antecedente de nefropatia: No___ Si___ DidlisisSi___No___ Tiempo____

Medicacion:

Tiempo transcurrido entre diagnostico de DM y diagndstico de complicacion

Presién arterial: mmHg

Adherencia al tratamiento: Siempre__ Regularmente __Irregularmente__

Examen de Fondo de ojo:

Retinopatia NO () SI () Tipo otra patologia al F.O.:

Funcion renal:
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Dep creatinina24h ___ ml/min Urea sérica: mg/dL
Proteinuriaen 24h ___ mg/24h Creatinina Sérica: _____mg/dL
Volumen urinario: ____mL/24h

Valoracidén por neurélogo Si_ No__ .

Realizacién de TC de encéfalo para diagnosticar ACV Si:

No

Observaciones:

Valoracidn por fisiatria Si:_ No
Electromiografia Si: No
Valoracidn por equipo de pie diabético: Si: No .

Valoracidn por cardiélogo: Si: No

Enfermedad concomitante
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