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EDITORIAL

IDiabetes Hoy

Etiquetado de alimentos comprensible, una politica publica para
abatir el sobrepeso y obesidad

Comprehensible food labeling, a public policy to reduce overweight and obesity

Dr. Jorge Manuel Sanchez-Gonzalez
Editor

Aun cuando se ha establecido por los expertos la necesi-
dad de coordinar esfuerzos nacionales, como lo son las
comisiones multisectoriales de alto nivel para garantizar
el compromiso politico, la asignacion de recursos, el lide-
razgo efectivo y la promocion de una respuesta integrada
a las Enfermedades crénicas No Transmisibles (ECNT),
con una atencion especifica a la diabetes, hoy por hoy
no se ha logrado una estrategia efectiva con presupuesto
suficiente y alineados.

A pesar de que a finales de 2016, el Estado mexicano
declard una “alerta epidemioldgica por diabetes mellitus
y obesidad,” con base en el problema de salud que
trascendia, casi 100 mil mexicanos al afio que morian
a causa de la enfermedad. Las cifras que alertan se
desprendieron de su rapido incremento en las ultimas
tres décadas. Analisis de expertos y encuestas sefialan
que la prevalencia de sobrepeso y obesidad aumento de
26.6 a 33.6% entre 1988 y 2012. En el grupo de edad
escolar el aumento fue de 28.2 a 36.9% en nifios y de
25.5 a 32% en nifias. En el caso de los adolescentes, la
prevalencia de sobrepeso mas obesidad pasé de 11.1 a
35.8% y en las mujeres de 20 a 49 afios el incremento
en la prevalencia fue del 34.6 al 70.5 %. Vemos que el
incremento en las mujeres es uno de los mas alarmantes,
ya que las tendencias del mismo periodo demuestran
que la prevalencia de sobrepeso se incrementod 41.8 %
y el de obesidad 290%. En este periodo también se ha
incentivado la produccién de alimentos ultraprocesados,
que ademas de ser altamente caldricos contienen grandes
cantidades de azucar, grasas y sal. La facilidad para poder
conocer las Guias Diarias de Alimentacion (GDA) por
parte de los consumidores mexicanos es aun inapropiada
e inaccesible y para muchos incomprensible, debido a
la ambigledad con la que fue disefiado desde su inicio
dicho cdédigo, que ha sido solicitado por la OMS a todos
los paises miembros (CODEX). Dicho etiquetado frontal
nutrimental deberia de influir positivamente en la toma de

decisiones con respecto a los alimentos y bebidas que
consumimos, por lo que su modificacion para una facil
interpretacion resulta una tarea imperativa que beneficia
tanto a la salud publica, como a la economia nacional,
por encima de los intereses de la industria.

La gestion de politicas publicas adecuadas para resolver
el problema de sobrepeso y obesidad se ha convertido en
el reto principal de los gobiernos, que necesita garantizar
que el cuidado de la salud estara al frente de los conflic-
tos de interés con las grandes corporaciones que hacen
negocios con la comida en México. Los pacientes con
diabetes en la Republica Mexicana estan abandonados:
los servicios publicos de salud no siempre cubren las
complicaciones, ni dotan de medicamentos suficientes para
cubrir los tratamientos. Aunado a ello, los médicos emiten
recomendaciones, que por la realidad de los pacientes es
dificil o imposible seguir.

Recientemente, en la Academia Mexicana de Cirugia
se llevd a cabo un Foro internacional con expertos de
Francia, México y Colombia para discutir la necesidad
de desarrollar una regulacion profunda que respete la
correcta aplicacion de la regulacién en salud en materia
de etiquetado. La conexidn con expertos internacionales
puede ayudar a revertir dichos problemas, como lo ha
logrado Chile y Francia (Nutriscore), que han alcanzado
darle un revés que ahora aspiran otros paises. En dicha
reunion se analizaron también las politicas publicas que
impactan en las ECNT y la necesidad de una mayor re-
gulacién de las empresas para salvar vidas y prevenir o
retrasar las complicaciones ocasionadas por la diabetes
el sobrepeso y la obesidad. Asi también se enfatizé en
como fortalecer la atencion primaria de la salud y el siste-
ma en general. Se comento sobre la necesidad de definir
metas e indicadores nacionales de politicas y programas
para fomentar la rendicién de cuentas. Considero que se
deben instrumentar indicadores de impacto que permitan
apreciar la mejora. Las tareas y metas estan definidas

Diabetes Hoy, enero-abril 2019; Vol. 20, Num. 1: 4.



D | abe’[es H ()y I ARTICULO DE INVESTIGACION

Pérdida dentaria en pacientes diabéticos y no diabéticos.
Estudio comparativo.

Lost Dental in Diabetic and nonDiabetic Patients. Comparative study

Rafaela del Toro-Avalos,* Ricardo Sosa-Pérez,* Rosa Elia Arias-Gomez, *
Laura Elena Sosa-Pérez,* Maria José Gonzalez-del Toro,** Nayeli Sosa-Garcia.***

* Cirujanos Dentistas Docentes, Clinicas Odontoldgicas Integrales CUCS Universidad de Guadalajara.
** Médico Pasante Universidad de Guadalajara.
***Médico Residente, Medicina Fisica y Rehabilitacion, Centro de rehabilitacion integral, Guadalajara Jalisco

Resumen

Introduccion: El propésito de este estudio es comparar pérdida de dientes entre pacientes diabéticos y no diabéticos,
de clinicas odontoldgicas de la Universidad de Guadalajara, México. Se realiz6 un estudio observacional en dos grupos:
el primero con 60 pacientes diabéticos en un promedio de edad de 59.6, en un rango de 30 a 89 afos. Siendo mujeres el
58.6%. El segundo grupo de 100 pacientes no diabéticos, con promedio de edad de 37.7 en un rango de 16 a 74 afos,
siendo mujeres el 61%. Resultados: los pacientes diabéticos presentaron un promedio de 10.2 dientes perdidos, mientras
el grupo de pacientes no diabéticos presentd 1.94 dientes perdidos en promedio. Este estudio concluye que la diferencia de
la pérdida dentaria entre pacientes diabéticos y no diabéticos es significativa. Para disminuir la pérdida dentaria en pacientes
diabéticos debe ponerse atencion en la higiene oral y el tratamiento dental.

Palabras clave: Pérdida dentaria, pacientes diabéticos, paciente no diabético.

Abstract

The purpose of this study is to compare the diabetic patients’ dental loss vs. non-diabetic patients’ dental loss. All of them patients
of the Universidad de Guadalajara dental clinic in Mexico. An observational study was conducted on two groups: The first one
composed of 60 diabetic patients with an average age of 56.6 in a range of 30 to 89 years old, 58.6 % being females, and the
second group consisting of 100 non-diabetic patients, with and average age of 37.7 in a range of 16 to 74 years old, 61 % of
them being female. Results: The diabetic patients presented a mean tooth loss of 10.2, while the non-diabetic group had only
1.94. This study concludes that the tooth loss difference between diabetic and non-diabetic is significative. In order to reduce
dental loss among diabetic patients, oral hygiene and dental care treatments should be considered.

Key words: Dental loss, diabetic patient, non-diabetic patient.

Correspondencia: D en C. Rafaela del Toro Avalos
Correo electronico: felamarijo@hotmail.com

Recibido: septiembre 10, 2018 Aceptado: diciembre 12, 2018
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INTRODUCCION

En los Estados Unidos la prevalencia de diabetes en el
afno 2012, alcanzé los 29 millones de personas.!

En un estudio en Estados Unidos, comparando pacien-
tes diabéticos contra no diabéticos de edad similar, se
observé que los diabéticos pierden los dientes en etapas
mas tempranas de edad.? Se encontré que los individuos
con diabetes son 1.46 veces mas propensos a perder al
menos un diente comparado con los no diabéticos.

La pérdida de dientes en pacientes diabéticos, obedece
al incremento en la incidencia y severidad de la enfer-
medad periodontal y caries en la poblacién diabética. La
inflamacién resultante del incremento bacteriano en la
placa periodontal, sumado a las limitaciones inmunol6-
gicas y de reparacion celular es la de causa de la mayor
pérdida del hueso alveolar y de dientes.®

La enfermedad periodontal junto con la caries es la
principal causa de pérdida dental. En el paciente con
diabetes, con deficiente control metabdlico, la perdida
de dientes por enfermedad periodontal se ha reportado
hasta seis veces mayor.*

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio comparativo observacional forman-
do dos grupos de pacientes que acudieron en el mes de
mayo del 2018 a las Clinicas Odontoldgicas Integrales
del Centro Universitario de Ciencias de la Salud de la
Universidad de Guadalajara, México. Un grupo se formé
con 60 pacientes diabéticos, y el otro grupo con 100 pa-
cientes no diabéticos. Se tomaron de la historia clinica
datos acerca de edad, género, tiempo del diagndstico de
diabetes y numero de dientes perdidos. Se excluyeron del
estudio los terceros molares, considerando 28 como el
total de dientes de cada paciente.

RESULTADOS

En el grupo de 60 pacientes diabéticos 58.66% fueron
mujeres y 41.66 hombres. En el grupo de 100 pacientes
no diabéticos la distribuciéon fue 61 de mujeres y 39%
hombres (figuras 1y 2).

El promedio de edad en el grupo de pacientes diabé-
ticos que acudieron a consulta dental fue de 56.6 afos,
dentro de un rango de 30 hasta 89 afios de edad.

En el grupo de pacientes no diabéticos que acudieron
a consulta dental, el promedio de edad fue de 37.7 afos,
dentro de un rango de los 16 a los 74 afios de edad.

En el grupo de pacientes diabéticos se detect6 un pro-
medio de 8.9 afos a partir de ser informados de su diag-
néstico de diabetes, dentro de un rango de 1 a 20 afios.

En el grupo de pacientes diabéticos se observd un
promedio de 10.2 dientes perdidos, dentro de un rango

Pérdida dentaria en pacientes diabéticos y no diabéticos.

de 2 a 28. En el grupo de No diabéticos el promedio de
dientes perdidos fue de 1.94, dentro de un rango de cero
a 28 dientes perdidos (Figura 3).

DISCUSION

El promedio de edad en el grupo de pacientes diabéticos
fue significativamente mayor (56.6 %), que en el grupo
de pacientes no diabéticos. Esto puede ser entendido
debido al diferente rango de edad de ambos grupos. El
de diabéticos ve de 30 a 89 afios, mientras que en el de
no diabéticos se amplia de los 16 a 74 afos de edad.
Cabe entonces sefalar que el paciente diabético fue diag-
nosticado a una edad mayor, motivo por lo que en este
grupo se incrementa el promedio, con una disminucion
en el rango de edad.

Masculino
41.66%

Figura 1. Distribucién por género en pacientes diabéticos.

Masculino
39%

Figura 2. Distribucién por género en pacientes no diabéticos.

Diabetes hoy 2019; 20(1): 5-7.
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Pérdida dentaria en pacientes diabéticos y no diabéticos.

Promedio dientes perdidos [l Promedio dientes remanentes

100%
90%
80%
70%
60%

50%

40%

30%

20%

10%

1.94

0%

Pacientes diabéticos Pacientes no diabéticos

Figura 3. Promedio de dientes perdidos en pacientes diabéticos y
no diabéticos.

El nimero de dientes perdidos en pacientes diabéticos
fue mayor en este estudio que el presentado por otros au-
tores. Es importante considerar el nivel socio-cultural de los

Diabetes hoy 2019; 20(1): 5-7.

grupos estudiados, ya que la perdida dentaria depende del
cuidado de higiene oral sumado a la presencia de diabetes.

CONCLUSION

En este estudio, con pacientes que acuden a solicitar tra-
tamiento dental a una clinica Universitaria de ensefianza,
los pacientes diabéticos presentaron hasta cinco veces
mayor la perdida de dientes que los pacientes no diabé-
ticos. Es necesaria la higiene oral, el control metabdlico
eficiente para disminuir la alta prevalencia de pérdida
dental en pacientes con diabetes.
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Resistencia a insulina; enfermedad de Alzheimer y
su relacion con Diabetes tipo 3

Resistance to insulin; disease of Alzheimer and its relation with Diabetes type 3

Ana Alicia Alvidrez-Morales,* Gerardo Garza-Sepulveda,* Alejandra Camino-Aguilera.*

*Facultad de Salud Publica y Nutricién. Universidad Auténoma de Nuevo Ledn (México).

Resumen

La presente revision se enfoca principalmente a describir la relacion entre la resistencia a insulina; enfermedad de Alzheimer
(EA) y Diabetes tipo 3, la estructura de la proteina tau y la participacion de diferentes cinasas en su regulacién, resumiendo
los mecanismos de asociacion, tratando de poner en evidencia el beneficio que supone la prevencion de la aparicién de la
Diabetes y el control de su desarrollo. La diabetes y la EA comparten aspectos comunes como presencia de estrés oxidante,
generacion de productos de glicosilacion avanzados (AGEs) y marcadores de inflamacion, donde la resistencia a la insulina
se identifica involucrada en el desarrollo de las dos principales caracteristicas histopatoldgicas de la EA como son la acumu-
lacién del A y la fosforilacidon Existe evidencia cientifica que demuestra que la prevalencia de este padecimiento aumenta,
conforme la expectativa de vida se incrementa. No obstante, las causas se desconocen, y es posible que multiples eventos
interactuan en reacciones metabdlicas neuronales que propician la aparicidon de esta condicidon neurodegenerativa, en la cual
su principal factor de riesgo debiera ser la edad.

Palabras clave: resistencia a la insulina, Alzheimer, diabetes mellitus tipo 3, amiloide-p.

Abstract

The present revision mainly focuses to describe to the relation between the resistance to insulin - disease of Alzheimer (EA)
and Diabetes type 3, the different structure of the protein tau and participation of kinases in its regulation, in summary the as-
sociation mechanisms, treating to put in evidence the benefit that supposes the prevention of the appearance of the Diabetes
and the control of its development. The diabetes and the EA share common aspects as presence of oxidating stress, advanced
product generation of glicosilacion (AGEs) and markers of inflammation, where the resistance to the insulin is identified involved
in the development of the two main histopatologyc characteristics of the EA as they are the accumulation of the AR and the
phosforilation. Scientific evidence exists that demonstrates that the prevalence of this suffering increases, in agreement the life
expectancy is increased. However, the causes are not known, and is possible that multiple events interact in neuronal metabolic
reactions that cause the appearance of this neurodegenerativa condition, in which their main factor of risk had to be the age.

Key words: resistance to the insulin, Alzheimer, diabetes mellitus type 3, amyloid-3.
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Resistencia a insulina; enfermedad de Alzheimer y su relacion con Diabetes tipo 3.

INTRODUCCION

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una enfermedad
neuroldgica, degenerativa, lentamente progresiva ca-
racterizada por la pérdida de las funciones intelectuales
en sus diferentes etapas, deterioro cognitivo leve (DCL).
Moderado (DCM) y Severo (DCS). La neurodegeneracion
y acumulacion anormal de la proteina amiloide- (AB),
favorece la formacion de placas neuriticas y presencia
de marafias neurofibrilares compuestas por agregados
de proteina tau fosforiladas es la caracteristica histopa-
tolégica principal. Es la forma de demencia mas comun,
a nivel mundial.’

Existe evidencia cientifica que demuestra que la preva-
lencia de este padecimiento aumenta, conforme la expec-
tativa de vida se incrementa. No obstante, las causas se
desconocen, y es posible que multiples eventos interac-
tuan en reacciones metabdlicas neuronales que propician
la aparicion de esta condicién neurodegenerativa, en la
cual. Su principal factor de riesgo debiera ser la edad. La
EA esporadica de méas del 95% de los casos, presenta
como mayor factor de riesgo el envejecimiento, asi como
alteraciones del metabolismo energético, ingesta alta
en grasas, factores vasculares, y vida sedentaria, entre
otros.2 Varios estudios epidemiolégicos acerca del dafio
cognitivo en la EA y (PDF) Diabetes tipo 3: resistencia a
insulina y enfermedad de Alzheimer.®®

En la EA existe pérdida neuronal y la presencia de
dos alteraciones tipicas: la placa neuritica o placa senil
producida principalmente por la beta amiloide (AB) y la
degeneracion u ovillo neurofibrilar cuyo principal com-
ponente es la proteina tau. Las placas neuriticas son
estructuras esféricas que se ubican entre las neuronas, y
el ovillo neurofibrilar es una lesién intracelular que afecta
principalmente a las neuronas piramidales. Actualmente
esta tomando relevancia un hallazgo donde se sugiere
que los oligémeros de AB (ABOs) o ligandos difusibles de-
rivados del A (ADDL) pueden ser la causa de la pérdida
de memoria, sobre todo en etapas tempranas de la en-
fermedad y tienen participacion en la disfuncidon sinaptica

Caracteristicas importantes del sindrome de diabetes
mellitus incluye la discapacidad de las acciones de la
insulina y sefialando el resultado de hiperglicemia, in-
dependientemente del subtipo, etiologia, patogénesis o
habilidad insulinica.*

Tau forma parte de una familia de proteinas asociadas
a microtubulos (MAPs), que se expresa principalmente en
las neuronas y participa en el ensamble de mondémeros
de tubulina dentro de los microtubulos para dar lugar a la
red de microtubulos neuronales; los cuales contribuyen al
mantenimiento de la forma celular y sirven como via de
transporte a través de los axones. Tau también establece
vinculos entre microtubulos y otros elementos del citoes-
queleto como los neurofilamentos u otras proteinas como
son espectrina y filamentos de actina.® Estudios previos

Diabetes hoy 2019; 20(1): 8-12.

han demostrado que estas actividades estan reguladas
en gran parte por el estado de fosforilacién de tau,*® asi
como por el numero de dominios funcionales de union
a tubulina, localizados en el extremo C-terminal, esto
ultimo depende del corte alternativo del exon 10. Junto
con el papel fisiolégico de tau en el mantenimiento de
la estabilidad del citoesqueleto, se sabe que la proteina
también esta involucrada en la patogénesis de ciertas
enfermedades neurodegenerativas, tales como la enfer-
medad de Alzheimer (EA), caracterizada por la formacion
de desarreglos neurofibrilares en areas especificas del
cerebro junto con la formacién de placas seniles.*®

Evidencia experimental y epidemioldgica lleva a con-
siderar a la EA como un padecimiento neuroendocrino,
a la que algunos autores le asignan el nombre de dia-
betes tipo 3.7 Adicionalmente a los déficits metabdlicos
observados en la EA producidos por la resistencia a la
insulina, también se ha relacionado con la expresion de
otros marcadores histopatolégicos de la EA, como acu-
mulacién del AB y la hiperfosforilacion de tau, lo que trae
como consecuencia formacion de placas amiloideas y
marafas neurofibrilares, respectivamente.®

La diabetes y la EA comparten aspectos comunes
como presencia de estrés oxidante, generacion de pro-
ductos de glicosilaciéon avanzados (AGEs) y marcadores
de inflamacion, donde la resistencia a la insulina se iden-
tifica involucrada en el desarrollo de las dos principales
caracteristicas histopatolégicas de la EA como son la
acumulacion del A y la fosforilacion de donde este ultimo,
tau forma parte de una familia de proteinas asociadas a
microtubulos (MAPs), que se expresa principalmente en
neuronas, y por mecanismos desconocidos, sufre modi-
ficaciones importantes como son fosforilaciéon anormal
debida a la actividad desequilibrada de varias cinasas y
fosfatasas, afectando su funcidn biolégica normal. Bajo
estas circunstancias tau comienza a agregarse originando
complejos proteicos denominados desarreglos neurofibri-
lares (NFTS) que son hallazgos histopatolégicos carac-
teristicos de la enfermedad de Alzheimer 2016 ©INNN.

ORIGEN DEL CONCEPTO DE DIABETES TIPO 3
COMO TAL O BASES PARA CONSIDERARLO UNA
TEORIA

Actualmente, aun debemos enfocarnos en lograr susten-
tar la segunda de las opciones. Ya que la diabetes tipo 3
de manera oficial y como tal no existe, es un concepto que
desde hace tiempo algunas asociaciones de pacientes
han venido utilizado para definir aquella diabetes con la
que conviven las familias, amigos y parejas de los pa-
cientes con diabetes.

El Alzheimer es una enfermedad que afecta a la capaci-
dad cerebral de manera progresiva y que se relaciona con
la diabetes tipo 3. Y es que las personas que la padecen
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pierden poco a poco la memoria y su enfoque mental.
Son varios los estudios revisados, que asocian la diabe-
tes como un factor clave relacionado con la aparicion del
Alzheimer. Cambios semejantes a los que se producen
en la Diabetes a nivel metabdlico, también se producen
en EA, esa entre varias otras razones, hacen que varios
investigadores llamen a la EA Diabetes tipo 3.

En nuestro cuerpo, la insulina hace posible que
la glucosa, que obtenemos de los alimentos, sea
absorbida por las células y transformada en la ener-
gia necesaria para vivir. Como resultado se produce
un exceso de glucosa en sangre que es muy danino
para el organismo. Ademas de este papel esencial
de la insulina en la utilizacién de la glucosa por las
células, se ha demostrado que es importante en el
desarrollo de procesos como la memoria y la comu-
nicacion entre las neuronas. Cuando en el cerebro no
hay suficiente insulina o las células no responden al
estimulo de esta hormona (lo que se llama resistencia
ala insulina) esos procesos se ven afectados. Incluso
en personas diabéticas no enfermas de alzhéimer el
deterioro de las funciones cognitivas, es mayor que
en los no diabéticos.

Investigaciones recientes al respecto, parecen abrir
una nueva alternativa para la lucha contra estas dos enfer-
medades, y es que cada vez se demuestra con mas fuerza
la existencia de la llamada “Diabetes tipo 3”. Este tipo de
Diabetes explica cada vez mas, y en forma evidente, la
asociacion entre ambas enfermedades, ya que se han
encontrado multiples mecanismos que demuestran que
la situacion fisiopatolégica de la Diabetes puede derivar
en la activacion de diferentes vias que terminen con la
aparicion del Alzheimer.1°

SE DENOMINA DIABETES 3 AL ALZHEIMER POR
LAS SIGUIENTES TEORIAS

e Gary Small, autor del Programa de Prevencion del
Alzheimer, relaciona los niveles altos de glucosa en
sangre con la inflamacion de cerebro y organismo.
Esta inflamacién crénica tiene relacién con cambios
cerebrales tipicos en el Alzheimer.

* Por otra parte, el Alzheimer crea grupos de protei-
nas que se generan en las células del cerebro y
que bloquean las comunicaciones. Estas mismas
proteinas, la beta amiloide, también estan presentes
en el pancreas de los diabéticos tipo 2.

¢ Aunque no se conoce qué causa realmente dafio a
los nervios para que se produzca el Alzheimer, algu-
nos estudios de las Universidades de Pensilvania y
Brown han detectado que la resistencia a la insulina
puede bloquear ciertas funciones del cerebro. Y,
como se sabe, la resistencia a la insulina es el nucleo
de la diabetes tipo 2.

¢ Al considerarse a la resistencia a la insulina en los
musculos y el higado como diabetes tipo 2, son va-
rias las atribuciones de diabetes 3 a la resistencia a
la insulina por parte del cerebro (Alzheimer). Estas
diferentes teorias e investigaciones son las que han
acabado generando la atribucion de la diabetes tipo
3 a la enfermedad del Alzheimer. Sin embargo y a
pesar de saber todo esto, debemos de considerar
a la diabetes 3 como una patologia que no existe.

COMO RECONOCER LA DIABETES TIPO 3

Posterior a revisar las diferentes teorias que atribuyen
de manera no oficial, al Alzheimer como diabetes tipo
3, se reconoce que son varios los sintomas que vienen
asociados a esta enfermedad.

Olvidos esporadicos, es algo normal en los seres
humanos y por lo que no debemos preocuparnos. Sin
embargo, los comportamientos y sintomas continuos que
llevan a predecir la diabetes tipo 3 son:

¢ Pérdida de memoria que repercuten sobre la rutina

diaria.

¢ Problemas para desarrollar labores familiares basi-

cas. Por ejemplo, hacer la compra de una despensa.
¢ Problemas a la hora de escribir y/o hablar.

¢ Sentimiento de desorientacion en situaciones espa-

cio-temporales.

¢ Menor capacidad de juicio.

¢ Problemas con la higiene personal.

¢ Cambios repentinos de personalidad y de humor.

¢ Aislamiento de familiares, amigos y del entorno en

general.

Es claro, que los sintomas de la diabetes 3 como
Alzheimer variaran en funcion de la etapa en la que se
encuentre y la gravedad que lo acomparie.

En lo personal, la ocasién mas reciente en que he
escuchado de manera detallada, el concepto diabetes
tipo 3. ha sido en el Congreso Nacional de la Sociedad
Espafola de Diabetes, celebrado en Sevilla a mediados
de abril de 2017.

La Dra. Suzanne de la Monte, investigadora del Hospi-
tal Rhode Island de Estados Unidos, ha puesto en marcha
varios estudios que indican que el Alzheimer podria ser
considerado un nuevo tipo de diabetes, y a esa teoria la
ha bautizado como diabetes tipo 3. “La diabetes tipo 2 y
el Alzheimer comparten mecanismos de enfermar y por
tanto, el Alzheimer podria ser considerado como una
forma de enfermedad neuroendocrina mas compleja, a
la que suele llamar diabetes tipo 3”

Segun la teoria de la Dra. De la Monte, la deficiencia de
insulina y la menor sensibilidad a esta hormona produce
en el cerebro una serie de alteraciones que son muy
similares al Alzheimer y la demencia.

Diabetes hoy 2019; 20(1): 8-12.
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La revision de evidencias anteriores, revelan que la
discapacidad cerebral para la utilizacion de glucosa y de
metabolizar energia, representa anomalias tempranas
que preceden o acompanan la etapa inicial de discapa-
cidad cognitiva,''2 y nos orientan a entender el concepto
de discapacidad o distrofia de la utilizacion de insulina
que tiene un papel importante en la patogénesis del Al-
zheimer y la propuesta que este enfermedad represente
el prototipo de la “diabetes tipo 3”.1314

LA ALIMENTACION Y LAS ENFERMEDADES
DEGENERATIVAS

Lo que también es una teoria, con cierta base, pero no
confirmada en todos sus extremos es la relacion entre lo
que comemos hoy en dia y las enfermedades degenera-
tivas como el Alzheimer. Dentro de la alimentacién estan
no soélo los alimentos sino también los contaminantes
alimenticios utilizados hoy en dia. Es necesario, por tanto,
en esta area, hacer un llamamiento a la sociedad para
que apueste por alimentos saludables, lo mas naturales
posibles y cocinados de una forma tradicional siempre que
sea posible. Esa sera la mejor de las garantias para man-
tener nuestro metabolismo y salud en un estado 6ptimo.

PAPEL DE LA CIENCIA EN EL DESARROLLO DE
ESTE CAMPO

La diabetes tipo 3, se trata por tanto de una teoria que,
segun los expertos, la ciencia se encargara de confirmar
con el tiempo si es acertada o equivocada. Sin duda
la hipdtesis de una diabetes tipo 3 relacionada con el
Alzheimer es suficientemente provocativa y es evidente,
que marca un interesante campo para la investigacion,
que debe seguirse con especial atencion y cuidado.

CONCLUSIONES

1. Diferentes hipdtesis relacionan la enfermedad de
Alzheimery la diabetes: lesiones micro circulatorias,
cambios metabdlicos relacionados que conducen a
la formacion de ovillos neurofibrilares y depdsitos
de proteinas B-amiloide en el tejido cerebral, alte-
raciones en las funciones de la insulina: resistencia
y sefalizacién anormal de la insulina, desequilibrio
entre especies oxidantes y antioxidantes.

2. Profundizar en el conocimiento con sustento, res-
pecto de las vias metabdlicas de las enfermedades y
sus vinculaciones, es un desafio trascendente para
futuros protocolos y revisiones, ya que a medida
que la esperanza de vida aumenta, los problemas

Diabetes hoy 2019; 20(1): 8-12.

de disminucion o pérdida de habilidades cognitivas
también, la EA y, en general, las enfermedades
cronico-degenerativas asociadas con la edad. El
enfoque derivado de estudios experimentales y epi-
demioldgicos sobre la estrecha relacion que existe
entre manifestaciones de la EA vy fisiopatologia de
la diabetes y la resistencia a la insulina.

No existe la diabetes 3 como término, pero si en
base a evidencia cientifica, una posible asociacion
con EA es el momento de empezar a valorar los
posibles sintomas de la enfermedad, sobre todo si
somos diabéticos.

Las elecciones de estilo de vida, tales como la
alimentacion, ejercicio y suefio podrian tener un
impacto significativo en este riesgo. Enseguida se
incluyen directrices de prevencion.

Estudios experimentales y epidemiolégicos sobre la
estrecha relacion que existe entre manifestaciones
de la EA vy fisiopatologia de la diabetes y la resis-
tencia a la insulina contindan definiendo la ruta para
la investigacion basica y clinica, de tal manera que
se puede proponer nuevas estrategias de estudio
y tratamiento para prevenir neurodegeneracion y
dafo cognitivo que aqueja de manera creciente a
la poblacion a medida que envejece.
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Resumen

La prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 se ha incrementado de forma dramatica durante las Ultimas décadas, y con ello
la necesidad de medicamentos mas potentes para combatir dicha enfermedad. Siendo la metformina una de las terapias
angulares en el tratamiento de la hiperglucemia, se le han reconocido ciertos efectos llamados pleiotrdpicos, algunos de los
cuales han sido malinterpretados, dando lugar a ciertos mitos sobre el uso, beneficios y perjuicios de este medicamento. Se
ha investigado en el tratamiento de pérdida de peso, con resultados positivos, pero aun sin lograr alcanzar metas de peso
saludable. También se ha encontrado asociacion del uso de la metformina con la reduccion en el desarrollo de diabetes a
corto y mediano plazo, asi como con disminucién en la incidencia de diferentes tipos de cancer. Considerando los efectos
negativos de la metformina, debemos tener en cuenta su relacién con la deficiencia de vitamina B12 y con el riesgo de acido-
sis lactica. Los mitos asociados a este medicamento Unico en su clase, el mas prescrito a nivel mundial para el control de la
diabetes mellitus tipo 2, comenzaron desde el momento mismo de su sintesis. Proscrito inicialmente en algunos paises, ahora
goza de una presencia casi ubicua, cuyos beneficios conocidos se expanden con el avance del conocimiento de esta droga.

Palabras clave: acidosis lactica, cancer, diabetes, envejecimiento, metformina, pérdida de peso, vitamina B12.

Abstract

The prevalence of T2DM has risen dramatically over the past decades, as well as the need of the treatment to treat such a dis-
ease. The therapy with metformin represents the cornerstone within the treatment of hyperglycemia, although several so-called
pleiotropic effects have been recognized, some of them are misunderstood, given rise to the myths about metformin. It has been
widely investigated about the effect on weight loss, with positive results but still not reaching the goal of what is considered a
healthy weight. Also there is an association between metformin and the short and medium term reduction in the development
of diabetes and cancer. We have to take into consideration some of the adverse events of the metformin, such as vitamin B12
deficiency and lactic acidosis. The myths associated with this unique drug in its class, the most prescribed worldwide for the
control of type 2 diabetes mellitus, began from the moment of its synthesis. Initially banned in some countries, it now enjoys an
almost ubiquitous presence, whose known benefits expand with the advancement of the knowledge about this drug.

Key words: Lactic acidosis, cancer, diabetes, aging, metformina, loss of weight, B12 vitamin.
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INTRODUCCION

Actualmente la metformina (quimicamente conocida con
el nombre de dimetilbiguanida) es considerada piedra
angular en el tratamiento de pacientes con diabetes me-
llitus tipo 2 y frecuentemente se usa como tratamiento
de primera linea en estos pacientes, particularmente en
el contexto de sobrepeso u obesidad. Aunque sus me-
canismos precisos de accion aun no son comprendidos
completamente, se conocen muchos de sus efectos tera-
péuticos en el humano, los que se han ido expandiendo
con el tiempo, lo que ha dado lugar al concepto de los
“efectos pleiotropicos de la metformina”, idea aceptada
por muchos, pero debatida por otros.'? La metformina
forma parte de la familia de las biguanidas, actuando
esencialmente a través de reducir de la produccién hepa-
tica de glucosa (gluconeogénesis y glucogendlisis). En el
musculo incrementa la sensibilidad a la insulina y mejora
la captacion de glucosa periférica y su utilizacién intra-
celular, asi como también retrasa la absorcion intestinal
de glucosa. Al no estimular la secrecion de insulina, no
provoca hipoglucemia.!?

La metformina se introdujo como parte del tratamiento
para diabetes, a finales del afo de 1950. Actualmente se
estima que alrededor de 120 millones de pacientes con
diabetes tienen prescrito este antihiperglucemiante oral,
solo 0 en combinacién, como parte de su tratamiento.’
Actualmente existen ciertos mitos alrededor del uso de
este farmaco, algunos de los cuales tienen una fuerte base
cientifica que los fundamenta, otros mas sélo han sido
reconocidos como malinterpretaciones, sin fundamento
que los respalde. Estos mitos han rodeado a la metformina
desde el momento mismo de su sintesis y el camino que
siguio posterior a ésta desde el laboratorio a la clinica.

EL MITO COMIENZA

La metformina se desarrollé a partir de la hierba Ga-
lega officinalis que se usé durante siglos para tratar
muchas enfermedades y condiciones médicas, incluida
la poliuria. Este vegetal es una rica fuente de la sus-
tancia toxica guanidina. Un alcaloide menos téxico, la
galegina, fue identificado en Francia justo antes de la
Primera Guerra Mundial. Su farmacologia y toxicologia
se estudiaron en Paris y su estructura se identifico en
Edimburgo, pero como tal, en 1922 |la metformina fue
sintetizada en Irlanda (i.e., Dublin) y se demostré que
reduce la glucosa en sangre con menos efectos adversos
gastrointestinales que las biguanidas antecesoras.® Sin
embargo, en el mismo afo se uso la insulina por primera
vez, lo que distrajo por muchos afios el interés de este
y otros medicamentos hipoglucemiantes orales que
estaban en desarrollo. En 1957 en la ciudad de Paris
se le denomind a la metformina “glucéfago” (del griego
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“comedor de glucosa”), se estudié en ensayos clinicos
y se mostro que era capaz de disminuir la glucosa en la
sangre de pacientes con diabetes mellitus tipo 2, pero
no en personas sin diabetes. También se demostrd que
a diferencia de las sulfonilureas, la metformina no es-
timulaba la liberacién de insulina, sino que aumentaba
su captacion periférica y reducia la liberacién hepatica
de glucosa.?*

Otra biguanida vio la luz en el mercado en 1957, la
fenformina (feniletilbiguanida), y aunque los primeros
reportes de casos de acidosis lactica grave aparecie-
ron desde 1959, éstos recibieron poco interés, por lo
que fenformina gozé de apoyo mercadoldgico y amplia
prescripcion en paises desarrollados (EUA principal-
mente).3 Por su parte, para entonces la metformina sélo
era prescrita en unos cuantos paises (Francia y Escocia
principalmente). En la década de 1970 los reportes de
acidosis lactica en pacientes expuestos a fenformina
fueron mas notorios, por lo que en 1977 la fenformina
comenzo su retirada del mercado. Para perjuicio de
metformina, estos efectos adversos fueron entendidos
por algunos como efectos de clase, por lo que en algu-
nos paises fue retirada del mercado temporalmente o
fue sujeta de mayor escrutinio.* Hasta ahora, los casos
de acidosis lactica grave han ocurrido esencialmente
en personas con sobredosis o con enfermedad renal
cronica en etapa avanzada. Aunque la metformina con-
tinud prescribiéndose en algunos paises de Europa y el
Reino Unido, en el resto del mundo fue “redescubierta”
hasta la década de 1990, por lo que las restricciones
fueron levantadas y comenzé a gozar poco a poco de
gran preferencia a nivel mundial.

Pérdida de peso

Considerada como un “efecto adverso” en el tratamien-
to con metformina. Habiendo crecido el interés en los
ultimos afios, por determinar la eficacia real de este
medicamente en la pérdida de peso a largo plazo, los
resultados del Programa para la Prevencion de Diabe-
tes (Diabetes Prevention Program) mostraron que los
pacientes bajo tratamiento con metformina a dosis de
1.7 g/dia, perdieron 2.9 kg en promedio, comparado
con los 0.42 kg del grupo control, dentro de los primero
tres anos del estudio. Si bien el peso perdido no es
considerado ser tan elevado como seria deseable, lo
relevante es que esos kilogramos perdidos se mantu-
vieron a lo largo de los ocho afios de seguimiento del
ensayo clinico.5

Entre los potenciales mecanismos por los cuales
ocurre pérdida de peso con la ingesta de metformina
son que: reduce la ingesta de alimentos, por medio
de disminucidn de la porcién de los alimentos (proba-
blemente a través de promover saciedad), asi como
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reduccién en el numero de comidas, lo cual es regulado
por el sistema nervioso central y por sefales mediadas
por el intestino que inducen saciedad. La metformina
también incrementa el metabolismo de lipidos, a tra-
vés de la disminucién de los niveles de acidos grasos,
triacilglicéridos y colesterol (en menor medida) que
circulan en sangre, asi como también disminuyendo
la concentracion de lipidos hepaticos y de esteatosis
hepatica.>® Es de importancia considerar que si bien
el tratamiento con metformina si ayuda a perder peso,
este no tiende a ser suficiente para individuos con
obesidad que deseen alcanzar un peso saludable, por
lo cual no deberia ser considerado como monoterapia
para este fin, sino como terapia adjunta.®

Reduccion del riesgo de diabetes

Aunque la metformina no cura o evita la diabetes, su uso
se asocia a un retraso en la aparicion de diabetes mellitus
tipo 2 hasta en 31% de los pacientes, tanto a corto, como
a mediano plazo de su uso (10 anos de seguimiento),
comparados con los individuos quienes solo les fue indi-
cado un placebo.*” Sin embargo, el uso de metformina
es muy comparable en sus resultados, al cambio en el
estilo de vida, por uno més saludable, que incluya realizar
ejercicio de forma regular, acompafiado de una buena
alimentacion. Siendo la pérdida de peso uno de los pre-
dictores mas potentes para la prevencion de diabetes.”
Por lo tanto, quiza sea a través de la reducciéon modesta
pero sostenida de peso, asi como la preservacion de la
funcion pancreatica, los principales efectos clinicos que
son responsables de la reduccion en el riesgo de diabetes
mellitus tipo 2.

Reduccion de eventos aterotromboticos

Son ya varios articulos que han podido demostrar una
reduccion de complicaciones macrovasculares en pa-
cientes con diabetes mellitus tipo 2. El primer estudio en
demostrar esta asociacion de forma contundente fue el UK
Prospective Diabetes Study (UKPDS), un ensayo clinico
controlado sobre 3,867 pacientes tratados por mas de 10
afos con metformina.3® Asi, el ya iconico UKPDS demostré
que, independientemente de la reduccion de la glucemia, la
metformina se asocio a una reduccion del riesgo de infarto
del miocardio y muerte por cualquier causa. Debido a este
y otros estudios que demostraron que este medicamento
no solo contribuia a reducir la glucemia, sino a la disminu-
cion de los eventos importantes que ocurren como con-
secuencia de la diabetes, la metformina fue recomendada
por los expertos y en las guias de practica clinica como
la medicacion de primera eleccion en el tratamiento de la
diabetes mellitus tipo 2.8
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Diarrea y efectos adversos gastrointestinales

Aunque el higado es reconocido como el sitio mas
importante de la farmacodinamica de la metformina, la
evidencia reciente también indica que el intestino es un
sitio importante de accién. La metformina tiene una serie
de acciones dentro del aparato gastrointestinal: aumenta
la captacion intestinal de glucosa, aumenta las concen-
traciones de GLP-1 (glucagdn-like peptide 1) y la reserva
de acidos biliares en el intestino. Mas aun la metformina
altera la microbiota intestinal, tanto asi que se ha referido
esto como un potencial mecanismo biolégico para la pro-
mocion de la pérdida de peso y la reduccién del riesgo de
diabetes.® La biodisponibilidad oral de la metformina esta
entre el 50 y el 60%, con una recuperacion de la dosis
de aproximadamente el 30% de la metformina inalterada
en las heces.

Se reconoce ampliamente que la metformina mejora el
control glucémico con un buen perfil de seguridad, falta
de hipoglucemia asociada, reduccion de la mortalidad
cardiovascular y bajo costo. Sin embargo, una gran pro-
porcion de pacientes no pueden tolerar la medicacion en
cantidades adecuadas debido a sus efectos secundarios.
Hasta el 25% de los pacientes sufren efectos secundarios
gastrointestinales asociados a la metformina, y aproxi-
madamente el 5% no puede tolerar la metformina en lo
absoluto. Ademas de esta variacion interindividual en los
efectos secundarios, existe una variabilidad en la eficacia
de la metformina. Mas aun, es probable que haya una
serie de factores, entre ellos hereditarios, que expliquen
esta variabilidad en la eficacia. No obstante, estos efectos
adversos gastrointestinales pueden reducirse con el em-
pleo de la estrategia “iniciar lento y de forma gradual”. Asi,
muchos supuestos intolerantes a metformina la pueden
tolerar posteriormente cuando se reinicia a dosis bajas,
particularmente en combinacion a dosis fijas bajas con
otros hipoglucemiantes orales. Recientemente se ha
demostrado que una nueva preparacion de metformina
de liberacion retardada mejora el control glucémico en
un grado similar a la metformina de liberacién inmediata,
pero con menos exposicion sistémica y efectos adversos
gastrointestinales.!°

Deficiencia de vitamina B12

Se ha comprobado que la metformina puede inducir la
malabsorcién de vitamina B12, incrementado el riesgo de
desarrollar deficiencia de vitamina B12. La prevalencia de
la deficiencia por vitamina B12, debido al tratamiento con
metformina, se estima entre 5.8 y 52%, tan amplio rango
puede deberse a que se toman en cuenta diferentes puntos
de corte para diagnosticar la deficiencia de esta vitamina,
a sesgos del diagnéstico (i.e., busqueda intencionada vs
vigilancia pasiva de efectos adversos), variabilidad bioét-
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nica, dosis usadas, entre otros factores.® La deficiencia de
vitamina B12 puede presentarse sin ningun sintoma, como
neuropatia periférica o bien, en casos severos, aunque
raros, se llega a presentar anemia megaloblastica.” Esta
posible deficiencia de vitamina B12 puede prevenirse y
tratarse, ya sea midiendo los valores en plasma o bien,
con inyecciones anuales de vitamina B12.1°

Retraso del envejecimiento

De acuerdo con varios estudios preclinicos en animales,
la metformina retrasa el envejecimiento mediante meca-
nismos relacionados al metabolismo de la glucosa. Dis-
minuye los niveles de insulina, y a nivel celular disminuye
algunas vias de sefalizacion (IGF-1 y mTOR) que estan
vinculadas con la progresién de la senescencia celular.'" 12
También se le ha vinculado a una reduccioén de la produc-
cion de especies reactivas de oxigeno, reduccion de dafo
en el ADN, influenciando positivamente procesos metabo-
licos y celulares. En modelos de estudio con roedores, se
ha observado que la metformina incrementa la vida media
en alrededor de 40%, pero si el tratamiento se inicia en
una edad muy corta, este incremento es de solo 14%.""
Los ensayos clinicos realizados en seres humanos han
mostrado que la administracién con metformina se asocia
a menos enfermedades relacionadas con la edad, como
algunas formas de cancer y enfermedad aterotrombética,
mas que con la disminucidn en la incidencia de una sola
patologia. Ensayos clinicos como el DPP (The Diabetes
Prevention Program) mostré que la metformina reducia
la incidencia de diabetes mellitus tipo 2 en 31%, al ser
comparada con placebo, por un periodo de tres anos.”
El ensayo clinico HOME, demostré que a los pacientes
con diabetes mellitus tipo 2, que se les adicioné metfor-
mina a su tratamiento habitual con insulina, tuvieron una
reduccién del 40% de enfermedades cardiovasculares,
comparados con los pacientes que recibieron placebo.

A pesar de estos y muchos otros hallazgos indirectos,
aun no es posible afirmar que la metformina reduce
el proceso de envejecimiento propiamente dicho, aun
cuando esté vinculada a un aumento en la expectativa de
vida a través de la reduccion de complicaciones mortales
asociadas a la diabetes mellitus.

Reduccion en la incidencia de cancer

Existen numerosos estudios tanto in vitro, como in vivo
(particularmente en animales) que han demostrado los
efectos de inhibicidon de crecimiento que tiene la met-
formina sobre células y/o tejidos de seno, endometrio,
pulmén e higado, asi como efectos antiproliferativos en
células cancerigenas hematopoyéticas, como células de
leucemia promielocitica. Particularmente existen estudios
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epidemioldgicos que han mostrado que la metformina re-
duce en 31% la incidencia de cancer, y la mortalidad hasta
el 34%.3%13 Estos estudios han demostrado que ciertas
neoplasias malignas, como las que afectan al pancreas,
el higado, colon, mama y endometrio, se presentan con
mayor frecuencia en pacientes con diabetes tipo 2 que
en la poblacién general. Entre los pacientes con cancer,
la diabetes preexistente se asocia con un mayor riesgo
de mortalidad por todas las causas. No esta claro si el
aumento de la mortalidad es una consecuencia de la
obesidad o de otros trastornos de salud asociados con
la diabetes, como la hiperglicemia, la hiperinsulinemia
(la insulina es un factor de crecimiento) y los procesos
inflamatorios. Un metanalisis reciente ha llegado a la
conclusion de que el uso de metformina en las personas
con diabetes parece estar asociado con un menor riesgo
de incidencia de cancer y mortalidad relacionada con el
cancer. Por el momento, ya que la disminucion del riesgo
de cancer asociado a diabetes parece ser a través del
control glucémico, disminucidon de la insulinemia y del
riesgo de diabetes, no es posible afirmar que la metfor-
mina reduce directamente el riesgo de transformacion
neoplasica.

Demencia

La diabetes mellitus estd asociada a un incremento en
el reisgo de demencia (fundamentalmente vascular y en
menor medida tipo Alzheimer) que es superior al 25%
y hasta del doble, en comparacion con personas libres
de diabetes. Estos informes proveen cifras variables
que dependen de la poblacién estudiada, los métodos
de diagndstico y tamizaje de demencias, periodos de
observacion y géneros.' La evidencia reciente derivada
de estudios observacionales sugiere que el tratamiento
con metformina puede reducir significativamente el riesgo
de demencia en pacientes con diabetes mellitus. Esto es
mas probable que se deba a la reduccién del riesgo de
enfermedad micro y macrovascular cerebral, ya que este
efecto protector “antidemencia” no ha podido demostrarse
de forma fehaciente en poblaciones sin diabetes. Mas
aun, algunos estudios cuestionan este efecto protector,® o
bien, aducen que es dependiente del sexo del paciente.®
Aunque aun es prematuro afirmar que la metformina es
una droga antidemencia, sus beneficios en la reduccion
de eventos vasculares son sin duda efectos que redun-
dan en una menor probabilidad de padecer de deterioro
cognitivo en pacientes con diabetes mellitus.

Acidosis lactica

La acidosis lactica asociada con el uso de metfomina es
rara, con una incidencia estimada de tres casos por cada
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100 mil pacientes tratados, por afio. La mayoria de estos
casos son asintomaticos o no graves. Aunque la mortali-
dad de la acidosis lactica grave, cuando se presenta, es
considerada alta, entre 10 a 50% de los casos.>'” Esto
ocurre con mayor frecuencia en pacientes con enferme-
dad renal con tasa de filtracion glomerular residual muy
baja. Se han propuesto dos tipos de acidosis lactica, en
relacion al uso de metformina; la acidosis lactica inducida
por metformina (MILA: metformin-induced lactic acido-
sis), y la acidosis lactica asociada a metformina (MALA:
metformin-asociated lactic acidosis). La primera de ellas
es la menos comun, es cuando la metformina parece ser
la Unica causa de la acidosis lactica, sin estar asociada
a otra patologia de base, usualmente relacionada con
intoxicacion aguda. Sin embargo; la segunda de ellas, en
la mayoria de los casos, se presenta en pacientes con
diagnostico de diabetes mellitus tipo 2, quienes padecen
insuficiencia renal, ya sea como propia complicacion de
la diabetes, aunque también se puede presentar en pa-
cientes con falla respiratoria o cardiaca cronica, funcion
hepatica alterada, sepsis y deshidratacion severa, los
cuales son considerados factores de riesgo que incre-
mentan la acumulacién de metformina. Se diagnostica
con cifras de lactato arterial > 5 mmol/L y pH sanguineo.®

CONCLUSIONES

Los hallazgos recabados a lo largo de los ultimos afios
indican que la metformina, ademas de ser usada en el
control de hiperglucemia en pacientes con diabetes melli-
tus tipo 2, también puede ser utilizada en otras patologias,
ya que se reconocen sus efectos pleiotrdpicos en varias
vias celulares y moleculares, que contribuyen a favor del
envejecimiento, a través de la disminucion y/o control de
enfermedades cardiovasculares, cancer, pérdida de peso,
entre otras. Sin embargo, aunque los efectos adversos
tienen una incidencia menor, no se esta exento de ellos,
por lo tanto, se debe tener en cuenta la presentacién
de acidosis lactica, especialmente en los pacientes con
diversos factores de riesgo, particularmente los que se
presentan con insuficiencia renal, asi como también la
deficiencia por vitamina B12, principalmente por las alte-
raciones neurolégicas que esta puede desencadenar, y
por ser una patologia facilmente tratable.
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Cierre de herida post-operatoria complicada por descuido, mediante
el uso topico de solucion de permanganato de potasio al 5%; a
proposito de un caso.

Closing of complicated postoperative wound by negligence, by means of the
topical use of solution of Permanganato de Potasio to 5%, presentation of a case.
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Resumen

La correcta evoluciéon de una herida se relaciona con cinco factores (respuesta inflamatoria, infeccion, proteasas, células
madre, angiogénesis y vasculogénesis); al perderse el equilibrio, el proceso se desvia derivando en la continuacién de la
inflamacion e infeccion, volviendo crénica a la herida. Los procesos de curacion de respuesta inmune, angiogénesis, inerva-
cion, epiteliacion y formacion de cicatrices estan presentes no solo en el humano, sino también en el reino animal y consta
de tres etapas; la temprana, la intermedia y la tardia.

Debido a la emergencia de resistencia a antimicrobianos, la atencion se ha centrado en productos minerales como el per-
manganato de potasio al 5%, agente oxidante y astringente con actividad desecante, antiinflamatoria y microbicida; cuyas
propiedades curativas han sido documentadas en el formulario modelo de la OMS.

En este estudio se observa la accidon de este agente curativo en una herida post-operatoria mal tratada (resultado de un
seguimiento inadecuado de una cesarea). Los resultados muestran una completa sanacion sin rastro de exudado posterior
a una semana de la aplicacion de la solucién de permanganato de potasio al 5%.

Palabras clave: heridas post quirdrgicas complicadas, cierre de heridas, permanganato de potasio 5%.

Abstract

The proper healing of a wound it is related with five factors (inflammatory response, infection, protease activity, stem cells,
angiogenesis and vasculogenesis), with the loss of the balance due to the continuous inflammation and infection, the process
is diverted and the wound becomes chronic. The healing processes of immune response, angiogenesis, innervation, epithelial-
ization and scar formation not only are present in humans, but also in through the animal kingdom, and it entails three stages:
early, intermediate and late.

Due to antimicrobial-resistance emergence, mineral products like the 5% potassium permanganate has been under the spotlight,
astringent and oxidant agent with anti-inflammatory, drying and microbicide activity. Those healing properties had been docu-
mented in the WHO Model Formulary.

In this study, the healing action of this agent is seen on poorly-treated post-operative wound (resulting of the inadequately fol-
lowed-up of a cesarean birth). These results shown complete healing without signs of exudate after a week from the 5% potas-
sium permanganate solution application.

Key words: Hurt post surgical complicated, closing of wounds, permanganato of potassium 5%.
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Cierre de herida posoperatoria complicada; uso tépico de solucién de permanganato de potasio al 5%.

INTRODUCCION

Una herida es definida como una ruptura violenta del
continuo de cualquier tejido, ya sea epidérmico, epitelial
o0 muscular, entre otras; entendiéndose por violencia a
cualquier accion de un agente externo. Existen multiples
subdivisiones de acuerdo a las diferentes formas de vio-
lencia o dafio tisular.

Una de las posibles clasificaciones es el de heridas
abiertas, las cuales estan expuestas al mundo exterior,
se producen en las superficies protectoras como la piel o
tejidos mucosos y pueden ser via de entrada de agentes
externos, y cerradas, las cuales no tienen apertura al exterior
y su evolucién no conlleva contaminacion externa.' En la
correcta evolucion de una herida, se pueden observar cinco
factores: la respuesta inflamatoria, esencial para la correcta
sanacion de una herida e iniciada con la cascada de coagu-
lacién generando hemostasia junto con las plaquetas y la
estructura matricial basica para la invasion y el reclutamiento
de células tanto inflamatorias como de otros tipos como las
troncales; la infeccion, presentes en las heridas abiertas y
principal motivo del reclutamiento de células inflamatorias
que estabilizan y manejan la poblacién de patdégenos en
los tejidos; las proteasas, bastantes restringidas durante la
sanacion; las células madre o progenitoras, basicas en la
reparacion del tejido tanto cutaneo como conectivo (adipo-
citos y melanocitos); y la angiogénesis y vasculogénesis,
fundamentales para la disposicion de nutrientes y oxigeno,
desde el brote de capilares en los vasos sanguineos exis-
tentes y la movilizacion de células.?

La reparacion de heridas es un proceso conservado
en todo el reino animal y existen caracteristicas obser-
vadas en multiples especies (humanos, ratones, peces
y moscas), como la respuesta inmune, la angiogénesis,
la inervacion, la epiteliacién y la cicatrizacion. Cronol6-
gicamente, el proceso normal de reparacion cutédnea se
concatena en tres etapas: la etapa temprana donde se re-
establece la hemostasia por la intervencion de plaquetas,
la activacion de queratinocitos a priori de reparacion tisular
cutaneo, asi como la migracion de células inflamatorias,
como los macréfagos y los neutrdfilos para la erradicacion
de patégenos oportunistas presentes en la piel; la etapa
intermedia donde se produce la proliferacion y migracion
de queratinocitos y fibroblastos para la formacion de tejido
cutaneo de novo, la deposicion de matriz extracelular y
la angiogénesis y vasculogénesis para el suministro de
nutrientes, oxigenos y células progenitoras endoteliales; y
la etapa tardia donde se remodela matriz extracelular, re-
sultando en la cicatrizacién y la restauracion de la barrera.?

Las heridas quirurgicas consisten en cortes o incisiones
cutaneas usualmente producidas con un escalpelo duran-
te una cirugia, aunque también se cuentan las resultantes
del drenado durante la misma; pueden variar en tamafio y
pueden ser suturadas para que cierren o dejarse abiertas
para la sanacion.
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Este tipo de heridas pueden conllevar a complicaciones
como infeccidn, la complicacion quirdrgica mas comun
y causante de morbilidad y mortalidad, prolongando la
estancia hospitalaria, y afiadiendo entre 10 y 20% en los
costos sanitarios.®

La solucion de permanganato de potasio es un fuerte
agente oxidante que altera la pared celular de los microor-
ganismos patdgenos y oxida la materia organica con la
que tiene contacto, proporcionando una potente actividad
microbicida sobre las bacterias, hongos, virus y proto-
zoos. Tiene un pH muy alcalino, es altamente oxidante
y astringente, por lo que tiene una actividad desecante y
antiinflamatoria. Ademas promueve la sintesis de tejido
de granulacién, y a su vez de colageno, elementos esen-
ciales en el proceso de la cicatrizacion.

El permanganato de potasio ha sido utilizado en el
tratamiento de heridas exudativas en dermatologia y
existen evidencias que afirman que es activo frente a la
mayoria de especies microbianas, fungicida y en VIH.4®

A su vez, el permanganato de potasio esta incluido en
el Formulario Modelo de la OMS, fuente de informacion
independiente de medicinas esenciales para formulado-
res de politicas y prescriptores, para su uso en heridas
superficiales supurantes y ulceras tropicales.”

A pesar de la longevidad y popularidad creciente del
uso de permanganato de potasio para el tratamiento de
heridas exudativas y contribucidon en su cicatrizacion,
ningun estudio sistematico ha sido reportado en el uso
como tratamiento de heridas posoperatorias. Por lo ante-
rior en el presente trabajo nos propusimos determinar si
la aplicacion tépica de solucion al 5% de permanganato
de potasio demuestra mayor eficacia que un tratamiento
estandar en ulceras cronicas del pie diabético.

La aplicacion topica de solucion permanganato de
potasio al 5%, aunado a las medidas generales y de
limpieza, aceler6 el proceso de cicatrizacion de las ul-
ceras cronicas del pie diabético en comparacion con un
tratamiento estandar. Esta solucién logré una reduccion
de al menos el 50% del tamario de las ulceras en el 86%
de los pacientes a los 21 dias de tratamiento, en tanto
que solo el 40% de los pacientes con tratamiento estandar
alcanzaron dicho nivel de mejoria.®

El caso presentado a continuacion es el de una pa-
ciente de 24 afos de edad, con una presion arterial en un
rango normal 110/80 y sin diabetes signos de diabetes,
aunque su glucosa no fue medida; ésta acude el seis
de mayo de 2017 a una clinica de heridas en Cuerna-
vaca, Morelos. La herida se originé al cargar a su hija
de cinco afios un mes después de haberse sometido a
una cesarea; como se muestra en las figura 1a'y 1b, la
herida presenta un area pequefa de entre 0.7 y 1.0 cm?
en el area troncal, con la presencia de tejido epitelial y
un exudado ligero, sin sangrado ni mal olor.

Después de haber sido tratada con una aplicacién t6-
pica de solucién permanganato de potasio al 5%, aunado
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Figura 1a y 1b. Caso clinico en el tiempo inicial.

a las medidas generales y de limpieza, de acuerdo a las
figuras 2a, 2b y 2c, la herida cerré completamente en un
plazo de siete dias.

Evolucion: La paciente llegé con una herida de entre
0.7 y 1.0 cm? de forma cuasi-circular en la parte superior
del ombligo; presenta tejido epitelial dentro de la circun-
ferencia de la misma y con exudado ligero.

Después de siete dias (13 de mayo de 2017), el area de
la herida ha cerrado completamente. (Figuras 2a, 2b y 2c).

CONCLUSION

La aplicacion tépica de solucién permanganato de potasio
al 5%, aunado a las medidas generales y de limpieza,
acelero el proceso de cicatrizacion de las Ulceras crénicas
del pie diabético y ulcera venosa.

Esta solucién ha logrado una reduccién de al menos el
50% del tamafio de las Ulceras en el 86% de los pacientes
alos 21 dias de tratamiento, en tanto que solo el 40% de
los pacientes con tratamiento estandar alcanzaron dicho
nivel de mejoria.®

La solucion de permanganato de potasio ha demos-
trado ser eficiente como auxiliar en tratamiento de tres
casos clinicos de eczema varicoso exudativo.®'® Un
estudio en pacientes con gangrena gaseosa, como com-
plicacién de lesiones traumaticas, demostré que el uso
de permanganato de potasio ayuda a eliminar también el
microambiente anaerdbico con un buen efecto terapéutico
sobre las heridas.!

Los beneficios reportados con el permanganato de
potasio en lesiones similares a las aqui estudiadas, (ul-
ceraciones venosas y gangrenas) fueron:

* Menor costo econémico.

* Menor tasa de reacciones alérgicas

 Curacion significativamente mayor en comparacion
con otros medicamentos.

Figura 2a, b y c. Una semana de tratamiento, la herida cerr6 com-
pletamente.

En el estudio de evaluacién econémica, se mostro
que los pacientes tratados con permanganato de potasio
tuvieron tres veces mayor probabilidad (RR 3; IC95%
1.1-7.6) de reducir su Ulcera, en al menos 50%, a las tres
semanas de tratamiento en comparacion con el tratamien-
to estandar probado. Lo anterior a pesar de que mas del
60% de las ulceras tratadas tenian un proceso infeccioso.

En este caso presentado observamos que la herida
cerré completamente a la semana de tratamiento.

A pesar de ser solo un paciente, evaluado en este estu-
dio, podemos concluir avalados también por experiencias
anteriores, que el uso tépico de solucién de permanganato
de potasio al 5%, es una excelente alternativa para el
tratamiento de heridas infectadas o no. Los resultados son
rapidos, evitando la proliferacién bacteriana. Se obtiene
asi una herida limpia sin posibilidad de sobre infeccién y
con posterior formacion de una cicatriz resistente.
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El modelo CEDA (Centro Educativo en Diabetes Axmilab®)
es una herramienta, basada en las experiencias nacionales
e internacionales que utiliza educacion terapéutica (ET);
no es solo un complemento sino parte fundamental del
tratamiento; consta de siete capitulos con los fundamentos
descritos, contenidos e informacion complementaria:

1. Los antecedentes de condicion desde diferentes
perspectivas.

2. El modelo propio de educacién para la salud,
impartido en 12 sesiones para aprender habitos
saludables eje para personas con diabetes.

3. Informacion adicional sobre Educacion en Diabetes
(ED), con temas especificos adicionales a las
sesiones pero que necesitan ampliarse.

4. Uso de Redes Virtuales del Centro de Educacion
en Diabetes, con material complementario para
fortalecer la educacion en personas con diabetes.

5. Procedimientos de las actividades del propio CEDA.

6. Bibliografia.

7. Anexos.

En 2006, las Naciones Unidas reconocieron la DM
como pandemia global, que aumenta la mortalidad, mor-
bilidad y el estilo de vida de los pacientes, generando un
costo importante en el sector salud.

“La atencion y educacion se encuentran entre los as-
pectos mas importantes en la lucha contra la diabetes”
de acuerdo a la OMS.

Los trastornos metabdlicos como la DM son complejos,
multifactoriales y hegemonicos, siendo un factor agra-
vante de mortalidad y morbilidad. Lo anterior se explica
parcialmente por la occidentalizacion de la dieta, la pu-
blicidad de comida altamente calérica y el sedentarismo.

La evidencia indica que este tipo de modelo ayuda al
control de la enfermedad, reduciendo factores de riesgo
modificables como sedentarismo y malos habitos nu-
tricionales. La falta de control genera complicaciones
agudas, crdnicas y de urgencia que requieren atencion
médica. Por ello, es menester la educacion terapéutica
en Diabetes Mellitus (DM) y no solo el tratamiento con-
vencional, sobre todo en paises emergentes.

Diversos estudios indican que la formacion personal
y familiar adecuada favorecen el control y el bienestar.
Actualmente se continda con la tradicién de indicar un
tratamiento imperativo, limitando al paciente a seguir
instrucciones, con resultados de cumplimiento menores al
30%. Debido a este problema, se deben de implementar
nuevos abordajes; como el empoderamiento que otorga
los conocimientos y habilidades necesarias de autoges-
tion al paciente para llevar un mejor control de su enfer-
medad. la educacion de pacientes (EP) y Terapéutica
(ET) eran consideradas secundarias y opcionales. No
obstante es imperativo que sean contempladas para el
control del paciente.

La gran variabilidad en la educacion en diabetes (ED)
tiene como consecuencia que en México los pacientes
carecen del nivel basico de educacion y no llevan un
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buen control de la enfermedad. Por ello, es fundamental,
elaborar material educativo de apoyo.

La ED es un proceso centrado en las necesidades
del paciente y sus familiares, para que se incorpore lo
aprendido en su vida diaria (autocuidado), se forme una
persona autogestiva, autonoma, preventiva y resolutiva
ante complicaciones de la enfermedad.

En resumen, el educador en diabetes debe analizar el
perfil del paciente, reconocer su estado, sus necesidades
clinicas y sociales, y de esta forma pueda establecer ob-
jetivos, co-aprendizaje, y la evaluacion del cumplimiento
de metas. (Figura 1)

Los objetivos generales de este médulo, se enfocan en
el autocuidado, deteccién de riesgos, control, retraso de
complicaciones, y mejorar la calidad de vida.

Los objetivos especificos se basan en informar, fomen-
tar el tratamiento, coadyuvar en los sistemas de salud a
través de diferentes herramientas educativas entre ellas
el apoyo virtual.

El modelo consiste de doce sesiones de dos horas cada
una o dos semanas impartidas por profesionales de la salud
con diferentes metodologias y estrategias. A continuacion
se menciona el temario a cumplir en dicha estrategia.

1. Los aspectos generales de la diabetes.
2. Automonitoreo de la diabetes.

Cantro Educavo en
Dudetes A

( GDA y . ;
\\VI I. Modelo y Herramientas Educativas en Diabetes

. 23

La alimentacidn en la diabetes.

El aprendizaje sobre la insulina.

El aprendizaje sobre los hipoglucemiantes orales.
Las complicaciones agudas.

Las complicaciones crénicas.

El riesgo cardiovascular y diabetes.

. El cuidado de los pies.

10.El estrés y la diabetes

11.La actividad fisica y la diabetes.

12.Dias de enfermedad en la diabetes.

©®ONO GO RAW®

La educacion individual debe ser planificada, incidiendo
en la psicologia preventiva de control personaly fami-
liar. A su vez, la educacion grupal refuerza la individual,
fomentando el intercambio empirico.

La metodologia debe de ser personalizada al individuo
o al grupo, comprendiendo temas clinicos, nutricionales,
emocionales, de actividad fisica, preventivos y de control.

A continuacion se presenta un breve resumen de cada
una de las sesiones:

1. Los aspectos generales de la diabetes: en este
apartado, se busca apaciguar al paciente para entender
la diabetes, el nivel glucémico, y su manejo. (Figura 2)
La diabetes mellitus (DM) es un trastorno dado por
la deficiencia presencial o funcional de la insulina,

““

Situacion Actual Objetivos
Defunciones por diabetes (INEGI 2016) Barreras en educacién 1. Prevenir la enfermedad y mantener sano al paciente
-~ 1. Pocos incentivos 2. Mejorar su estatus sanitario
105,574 2. Falta de adaptacion sociocultural 3. Independencia y desarrollo de autocontrol
14,626 3. Falta de adiestramiento en 4. Preparar al profesional de la salud para obtener mejores resultados
Teso 2014 profesionales en salud 5. Controlar la ansiedad
- B—
@ Modelo transtedrico de 2 Modelo de creencias en @ ... Modelo de activacién
cambio m‘ salud (Rosenstock) (Empoderamiento)
.. Desinterés del paciente Percepcién de la A mayor percepcién de Identificacién del Conocimiento preciso de
Pre-contemplacién : P
hacia la enfermedad gravedad gravedad mayor cuidado problema la enfermedad
Contemplacién E!Pacientetiene Precepcion de la A mayor susceptibilidad Exploracién de Control de decisiones y
P conciencia susceptibilidad mayor autocuidado sentimientos malos habitos
.. Conciencia en ventajas y Percepcion de los Explicacién detallada de Establecimiento de Deacuerdoala
Preparacion = . e = b
desventajas beneficios los resultados positivos metas informacién recaudada
Accién Monvacxor.\ del paciente Percepcién de las Dara conocer el costo Elaborar un plan 'SquClenteS recursos para
a un cambio barreras del autocuidado implementarlo
o Hébitos y rutina " . Proveer “el c6mo” con un Evaluar los Evaluar efectividad de las
Mantenimiento constantes del paciente Dar pie a la accién plan de accion / resultados acciones establecidas /
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Figura 1. Modelo educativo y herramientas para el paciente.
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lo cual provoca hiperglucemia, manifestandose
comunmente con poliuria, polidipsia, polifagia y
glucosuria. Este padecimiento requiere un manejo
multidisciplinario basado en: nutricion, actividad
fisica, automonitoreo y tratamiento farmacoldgico
(insulina o hipoglucemiantes orales).

Existen varios tipos de diabetes (tipo 1, tipo 2, diabe-
tes gestacional, por alteraciones genéticas, secun-
daria a endocrinopatias o farmacos, secundaria a
infecciones entre otras.), pero la mayor prevalencia
(aproximadamente el 90-95% de los casos) es el de
tipo 2, caracterizado por la combinacion de resisten-
cia a la insulina y una alteracion en la produccion
de la misma o por afeccion de las células beta de
los islotes pancreaticos.

Se recomienda iniciar la sesién facilitando la comu-
nicacion y generando un ambiente de educacion
efectiva, explicando el programa con el uso de
material didactico.

El automonitoreo de la diabetes: se busca
identificar los métodos vy la importancia del
automonitoreo y la glucemia. (Figura 3)

El automonitoreo se define como la medicién de
glucemia en sangre venosa o periférica por medio de
tiras reactivas utilizando glucémetros, o via liquido

@A cenerai -
\\VI |. Generalidades de la Diabetes

Definicion

La diabetes es un padecimiento crénico, degenerativo, progresivo e incurable;
caracterizada por hiperglucemia secundaria a un defecto parcial o total en la
secrecion de insulina o alteracion en su sitio de accion o ambas circunstancias.

Factores de riesgo

Cuando la concentracién
de glucosa es mayor a
180mg/dl los tabulos
renales no reabsorben el
aguayla glucosa
ocasionando orinar mas
de lo normal

Centros de Educacion en Diabetes: escuelas para personas con diabetes: la autorresponsabilidad.

intersticial por medio de monitoreadores continuos.
La participacion activa, ajuste de tratamiento
y toma de decisiones urgentes son clave para
mantener la euglucemia, objetivo principal del
tratamiento.

La euglucemia debe mantenerse en ayunas a nive-
les buenos de entre 80 y 110 mg/dL y adecuados
entre 111y 140 mg/dL, y postprandiales de entre 80
y 140 mg/dL y adecuados entre 141 y 180 mg/dL;
niveles superiores o inferiores, ya sean persistentes
0 excesivos, requieren atencién médica inmediata.
Para la medicion glucémica via sangre se requiere el
material adecuado, no caduco y bien almacenado, y
seguir el procedimiento pertinente. Posteriormente,
se recomienda registrar el resultado para llevar
un control y poder comparar parametros Las
mediciones deben hacerse tres veces al dia para
DM1 y 1 vez al dia para DM2.

Otra medicién importante es la hemoglobina
glucosilada (HbA1c), que revela los niveles de
glucemia en sangre en los tres meses previos. El
objetivo de dicho estudio es establecer metas de control
una vez iniciado el tratamiento multidisciplinario.

Se recomienda que esta unidad sea practica en base
a la participacion, demostracion y el cuestionamiento
de los pacientes.

Al no poder producir
energia las células a través

de glucosa, el paciente se

siente débil, ocasionando
un aumento en el apetito
aun habiendo consumido
alimentos

Polifagia

El orinar més de lo
normal;ocasiona una
deshidratacion, lo cual es

Sintomas Falta de ATP por déficit

de glucosa, por lo que se

Pérdida utilizan otras vias para

Polidipsia

1. Familiares enfermos de primer grado } .
2. Tension arterial > a 140/50mm}-?g percibida por ¢l paciente de peso produgio p qayés de la
3. HDL menor a 40mg/dl y triglicéridos mayor a 150mg/d como un aumento de la degradaglsle gasasy
4. IMC mayor a 25kg/m2 sensacién de sed proteinasiprovocanco
= ) una pérdida de pesy
Tipo1 Tipo 2 Gestacional Otros Diagnéstico
Corresponde al 5%- 90-95% de los Se define como 1-2% de los casos de -
10% de los pacientes con cualquier pacientes con Glucosa en ayuno mayor COGT* alas 2 hdora;.glucosdaI
pacientes con diabetes. Es el intoleranciade la | Diabetes, se pueden a126mg/dl mayor de 200mg/d|
diabetes. Seé“r)'gina resultadode la glucosa o.elevacién presédtar por e
AN WA | ]\ f Lo
por la de§trdccion | combingtion de la de glucdsa en divers§&gausas
de las(é{ufas beta resistencia a la sangre quelse inicia como:{Dgfec(os
del pahcreas, lo que insulina y o se recondce por  |genéticos,dsociada a /
conduce a una disminuciénenla | primera vez durante |endocrinopatias, por Glucosa casual mayor a HbALC mayor a 6.5% 1
deficiencia total o | secrecién de insulina| el embarazo en infecciones o 200mg/dl ~
parcial pancrestica mujeres sanas farmacos J *COGT: Curva de tolerancia oral a la glucosa J
R
ey
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Figura 2. Modelo educativo; generalidades, factores de riesgo y tipos de diabetes.
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CNA
\S{D_L\. Auto-monitoreo

Ventajas

Determinar el patrén de Tomar decisiones Prevenir, detectar, reaccionar

glicemia del paciente referentes a la terapia y tratar una hipoglicemia o
una hiperglicemia

Esquema de auto-monitoreo

" Metas de control glucémico (mg/dl)

Las metas deben ser establecidos por el médico tratante, y varian dependiendo de
cada paciente, sin embargo existen dos referencias importantes:

200 70-130

150 140
110 100
100
” -
0

Glicemia postprandial

(mg/dl) Glicemia preprandial

B American College of Endocrinology M American Diabetes Association

’ Hemoglobina glicosilada

La frecuencia de auto-monitoreo se debe de establecer a juicio del médico.
En las siguientes circunstancias se debe realizar un monitoreo mas intenso (3-4 veces
al dia)

1. Sospecha de hipoglicemia 4. Sintomas persistentes de
nocturna o hipoglicemia hipo o hiperglucemia
asintomatica 5. Actividad fisica no habitual

2. Embarazo 6. Cambios en tratamiento

3. Cambios en el ajuste de farmacolégico
insulina y en el tratamiento . Ajuste en la dosis de insulina
en general 8. Viajes o cambio de horario

~

Dr. Agustin Lara Esqueda, Patricio Insunza Barragan, Oscar M Fregoso Sotres
Fuente: Manual de alfabatizacién en diabetes para profesionales 2.indd

Se recomienda analizarla al menos 2 veces al afio cuando hay
un buen control metabdlico, en caso de no haberlo, se
recomiendo realizarlo mas veces al afio considerando que
dicha medicion es para observar el comportamiento de la
glucosa durante los tres meses previos a la medicion.

IMPORTANTE

Por cada 1% de aumento de la HbA1C el nivel de la glucosa en
sangre aumenta aproximadamente unos 35mg/dl.

LH_ 0 D

Ge Diobetes. AC. QmMIGd  saceses

Y

Figura 3. Automonitoreo, ventajas, metas y hemoglobina glicosilada.

3. Laalimentacién en la diabetes: Un médulo suma-
mente importante en dénde se explican los elementos
bésicos para llevar a cabo una dieta adecuada y
adquirir autonomia en la gestion alimenticia. (Figura 4)
Debe existir un equilibrio entre la ingesta y el gasto
energético de un individuo, tenga diabetes o no; cuando
su peso es normal, la ingesta debe igualarse al gasto,
y en caso que esté excedido (sobrepeso u obesidad),
la ingesta debe ser menor al gasto energético.

Es fundamental que el paciente conozca la cantidad
y fuentes de los distintos grupos de alimentos que
debe de ingerir:

¢ Proteinas: 10-20%, 19/kg para evitar nefropatias,
se encuentran en carne, pescado, leguminosasy en
menor medida en cereales.

¢ Grasas: 25-35%, evitando grasas saturadas
(carne magra y los productos descremado), y con-
sumiendo insaturadas (pescado, nueces y aceites
vegetales), para evitar cardiovasculopatias.

e HC: 50-60%, distribuidas, una porcién cada
3-3.5 h si se usa insulina y cada 4-5 h si se usan
hipoglucemiantes orales).

¢ Fibra dietética: se encuentra en cereales inte-
grales, frutas y verduras.

¢ Vitaminas y minerales; en pequefias cantida-
des, se encuentra en leguminosas, frutas y verduras

Diabetes hoy 2019; 20(1): 22-31.

Se recomienda la ensefianza a los pacientes so-
bre los alimentos dietéticos y la identificacion de
edulcorantes, asi como el empleo de ejercicios y
juegos para la demostracion de los conocimientos
adquiridos.

4. El aprendizaje sobre la insulina En este apartado
se busca reconocer la importancia, tipos, efectos y
manejo de la insulina.

Lainsulina es una hormona pancreatica vinculada a
la digestion, y al metabolismo de hidratos de carbono
(HC), lipidos y proteinas;que permite la entrada de
azucar a la célula.

Existen varios tipos de insulina de acuerdo al tiempo
de accién y duracién, los cuales son la ultra-rapida
(analogo de insulina rapida), la rapida, la lenta y la
ultra-lenta; la cantidad y tipo de uso depende de las
caracteristicas del paciente.

5. El aprendizaje de los hipoglucemiantes orales.
Se describen las funciones, tipos e importancia
clinica de los hipoglucemiantes orales, asi como la
distincion de mitos y realidades de dichos medica-
mentos y otros productos. (Figura 5)

Las hipoglucemias e hiperglucemias son problemas
comunes que suelen manifestarse causando malestar
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Figura 4. Alimentacién, grupos de alimentos, nutrientes y sus aportes.
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v Y, A
f Hipoglicemiantes orales A
de accién Ventajas C d Efectos
Disminuye gluconeogénesis en el higado Gastrointestinales dentro de los 7-10 dias

insuficiencia renal, he i rdi
insuficiencia renal, hepdtica y cardiaca de inicio

la alainsulina

Infarto agudo al miocardio, insuficiencia :
i Aumentan el peso

cardiaca

Sulfonilureas

Aumentan secrecién de insulina

Bajo costo

Aumentan el peso y el riesgo de

Embarazo y lactancia N .
ipoglucemia

Glinidas

Aumenta secrecién de insulina

Manejo glucosa poprandial por corta

duracién

Embarazoy lactancia Hipoglicemia

Inhibidores alfa glucosidasa

absorcién de car
complejos

Gastrointestinales

Se asocia con riesgo

No hay aumento de peso, no se i
Inhibidores DPP-4 : Aumenta GLP-1yGIP peesentan hipoglicemias Embarazo y lactancia -
Slogos de las i = s sécracibn de insulina Disminuye glucosa postprandial y basal.

Disminuyen el peso

Dr. Agustin Lara Esqueda, Patricio Insunza Barragan, Oscar M Fregoso Sotres
Fuenta: Manual de alfabstizacién en diabetes para profesionales 2.indd

Figura 5. Tratamiento farmacolégico; objetivos, tipos de hipoglucemiantes, nivel de insulina.
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en el paciente y en ocasiones urgencias médicas.
Existen diferentes familias de hipoglucemiantes, las
cuales son las biguanidas, sulfonilureas, inhibidores
de a-glucosidasa, meglitinidas, tiazolidinedionas,
inhibidores de dipeptidil peptidasa 4 (DPP4),
agonistas del péptido 1 similar a glucagén (GLP1)
y gliflozinas. Cada familia tiene sus beneficios,
inconvenientes y contraindicaciones que se resumen
en este apartado.

En ciertos casos, se puede hacer una conjuncién o
reemplazo de los hipoglucemiantes orales por insu-
lina, tales como hiperglucemia, pérdida de eficacia,
embarazo, infecciones o intervenciones quirurgicas;
a su vez, se puede suspender su uso en caso de
euglucemia consecuencia de la buena alimentacion
y ejercicio.

Se recomienda discutir la individualizacion tera-
péutica, comparacion de opiniones sobre mitos y
creencias de terapias alternativas, hipoglucemian-
tes, regimenes alimentarios (HC, horarios y alcohol).

Las complicaciones agudas: hipoglucemiay
cetoacidosis: se explican las causas, efectos
y control preventivo de estas complicaciones.
La hipoglucemia es una baja sanguinea de azucar,
que puede causar polifagia, cefalalgia y signos
de debilidad general, o ser asintomatica. Esta
complicacion puede desencadenarse por exceso
de ejercicio, insulina, hipoglucemiantes orales,
alcohol, vémitos, diarrea o embarazo.

Como contramedida, se debe tener a la mano algun
alimento con azucar y un carnet con las instruc-
ciones pertinentes, si aun permanece consciente
debe proporcionarse una porcién de HC cada 10
minutos hasta restablecimiento, prosiguiendo con
una porcion de HC con proteina, pero en caso de
perder la consciencia, llamar al servicio de urgen-
cias y aplicar glucagén de ser posible.

Las personas con varios afios con diabetes suelen
ser menos sensibles a los sintomas y mas propen-
sos a sus complicaciones, por los que medidas adi-
cionales deben tomarse; sin embargo, un seguimien-
to terapéutico adecuado, asi como reconocimiento
de sintomas y automonitoreo son la mejor manera
de evitar la hipoglucemia.

La cetoacidosis es la presencia sanguinea de
acetona, producto del catabolismo de lipidos res-
puesta a hiperglucemias mayores a 250 mg/dL,
consecuencia de tratamiento inadecuado, comida
excesiva o enfermedad.

Los sintomas de inicio lento y progresivo inclu-
yen xerosis, polidipsia, aliento cetdnico, disnea,
oligofagia, vomito, diarrea, gastralgia, debilidad,
somnolencia, glucosuria y cetonuria, resultantes de
la hipercetonemia. De proseguir, desembocan en

Diabetes hoy 2019; 20(1): 22-31.
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deshidratacion y coma, evitables con aplicar insulina
e hipoglucemiantes orales.

Se recomienda presentar casos grupalmente, ana-
lizando signos, prevencion y medidas a tomar.

Las complicaciones crénicas, Se describen cada
una de ellas, y se hace hincapié en la importancia
del control preventivo de la glucemia, lipidos y
presion arterial. (Figura 6)

Existen multiples complicaciones cronicas resul-
tado no solo de la hiperglucemia persistente, sino
de dislipidemias e hipertensién arterial, afectando
particularmente determinados tejidos y érganos.

* Retinopatia; es la mas comun de las lesiones,
aunque solo el 5% termina en ceguera: por esto,
se requiere examinacion continua de fondo
ocular.

* Nefropatia; es consecuencia de la pérdida fun-
cional de la nefrona, desembocando a proteinuria
y aumento de niveles sanguineos de toxinas,
provocando insuficiencia renal cronica, edema,
hipertension e incluso falla renal; si se detecta
tempranamente por medio de microalbuminuria y
se lleva un buen control glucémico, es reversible.

e Neuropatia; debida a destruccién de las fibras
nerviosas tanto mielinicas como amielinicas,
provoca multiples sintomas, desde dolor hasta
desensibilizacién, por lo que es menester el
control glucémico y de presion arterial para su
prevencion.

* Macrovasculopatias; provocadas por rigidez
arterial y aterogénesis, resultan en infartos, ac-
cidentes vasculares, hipertension e insuficiencia
cardiaca; tiene sintomas como lenta cicatriza-
cion, vulnerabilidad contra infecciones, mareos,
nauseas e hipotension ortostatica y se relaciona
con la hiperglucemia, dislipidemias, hipertension
y tabaquismo, por lo que una atencion a los
previo mencionados es menester.

* Inmunosupresion; debido al flujo sanguineo
deficiente, neuropatia y sanacion deficiente,
vulnerando contra infecciones, en especial en
la piel y las mucosas.

Lo previo mencionado indica que un control glu-
cémico, lipidico, ponderal y de presion arterial es
fundamental para la prevencion de las complica-
ciones crbnicas, asi como los cuidados usuales
como ejercicio, dieta, higiene y control tanto médico,
nutricional y odontoldgico.

Se recomienda concientizar la gravedad, prevencion
y métodos de control por medio de material audiovi-
sual y la evaluacion de lo aprendido respecto a com-
plicaciones, deteccién, fundamentos y prevencion.
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CEDIQ\ Reducir Riesgos )

Centro Educativo en
Dubetes Axmiab

Complicaciones macrovasculares Complicaciones microvasculares

1. Retinopatia: I. Proliferativa, alteraciones del calibre
1. Enfermedad vascular cerebral: Cualquier trastorno del de las venas. II. No proliferativa, microoaneurismas
encéfalo, focal o difuso transitorio o permanente causado vasculares retinianas.

por trastornos en la circulacién cerebral vascular.

2. Neuropatia Auténoma:

Afecta numerosos 3. Taquicardia
2. Enfermedad vaswcular coronaria: Presencia de aparatos y sistemas.
arterioesclerosis ocasionando estrechamiento de las
arterias y disminucién del flujo de sangre al corazén lo 4. Nefropatia: Presencia de albuminuria, hipertension

que puede manifestarse con angina de pecho o infarto

H % e insuficiencia renal.
agudo en miocardio.

5. Gastroparesia: Se asocia con sintomas como

3. Disfuncién sexual: Disfuncion eréctil, eyaculacion anorexia, saciedad precoz, dolor abdominal, nduseas y
retrégrada, disminucién de libido, dispareunia vémito.

decremento de la lubricacién vaginal. |

6. Enteroparesia: Diarrea o constipacién

4. Enfermedad vascular periférica: Dafio u obstruccion
en los vasos sanguineos mds alejados del corazén,
manifestdndose como claudicacién intermitente, Glceras
y alteraciones en la sensibilidad.

7.Vejiga gena: Percepcion def del
llenado de la vejiga y reduccién del reflejo del
vaciado, ocasionando dificultad para iniciar el chorro y
vadiar la vejiga.

= e - -
Otras complicaciones 8.Hipoestesias ihil
s s g " y " " 4 o y 9. Sensibilidad dolorosa
- . s . | * Piediabético: Neuropatia, alteraciones vasculares, procesos infecciosos ' parestesias: Loy h
5. Necrosis vascular: Complicacion mdxima de fenys B o igivie A o ' = y térmica: Secundario a
PP !« Complicaciones dermatolégicas: Cicatrizacion lenta y dlceras cutdneas, necrobiosis ' Secundario a R
la enfermedad vascular periférica. ' T PR ' s la destruccién de las
' lipoidica diabeticorum, acantosis nigricans, escleroderma H destruccion de las fibras nerviosas
: * Complicaciones bucales: pérdida de dientes secundaria a enfermedad en la encia : fibras nerviosas /
e menaeneenn e nnneeenn o enenenn e
s
. i v/
Dr. Agustin Lara Esqueda, Patricio Insunza Barragan, Oscar M Fregoso Sotres & o /)
Fuenta: Manual da alfabatizacion en diabataes para profasionales 2.indd Ge Diobetes. A.C. QUMIGD  sereeas

Figura 6. Complicaciones macrovasculares, microvasculares y sus expresiones fisiolégicas.

8. Diabetes y factores de riesgo cardiovasculares, Se recomienda hacer identificar los factores de
Se busca identificar los riesgos cardiovasculares. riesgo, empoderar y responsabilizar a los asistentes
Epidemioldgicamente, existen factores de riesgo en el autocuidado y en los buenos habitos, a través
cardiovasculares, divididos en no modificables (edad, de la evaluacion de los conocimientos adquiridos
género) y modificables (alimentacion, tabaquismo), a a lo largo del médulo..
su vez subdivididos en dos grupos: los fisiolégicos y los El cuidado de los pies: esta accion es crucial, de-
conductuales (estos ultimos causantes de los prime- bido a las complicaciones cronicas de la diabetes.
ros, por lo que estan correlacionados), su peligro radica Por lo anterior, el reconocer los signos indicativos
tanto en la intensidad como en la cantidad de ellos, ya de neuropatia para atencion médica oportuna, es
que rara vez estan aislados. Asimismo, por gravedad fundamental porque previene infecciones, incluso
se clasifican en leves, moderados y maximos, y se la amputacion de la extremidad y en el peor de los
relacionan con la edad, menopausia, sexo, presion casos la muerte. El pie afectado presenta frialdad,
arterial y nivel de colesterol en sangre y tabaquismo. xerosis, queratosis, pérdida de piel cabelluda, de-
Existen riesgos condicionales que son: formacion, ulceras entre otros.
¢ Obesidad, predispone a desarrollar diabetes, El aseo y ejercicio es necesario, requiriendo vigi-

dislipidemia e hipertension, se condiciona con la lancia minuciosa, calzado comodo que prevenga

dietay el ejercicio, por lo que una dieta saludable la humedad vy la friccion para evitar lesiones.

y ejercicio diario son centrales en disminuir el El ejercicio aerdbico y los estiramientos son

factor ponderal. beneficiosos porque estimulan la resistencia
¢ Alcohol, aunque pequenas dosis son benéficas, muscular, la flexibilidad y permiten un mayor

su exceso debe restringirse. flujo sanguineo mejorando el aporte nutricional y
¢ Tabaquismo; tiene efectos aterogénicos, hiper- perfusion de los tejidos.

glucémicos y de insulinoresistencia, asi como Se recomiendan demostraciones técnicas de

carcinogénicos, gastrointestinales, y dafiinas a revision, aseo y ejercicio, asi como material

nivel psicoldgico y socioeconémico; por lo ante- didactico para ilustrar signos de alerta e identificar

rior, esta completamente contraindicado. neuropatias.

Diabetes hoy 2019; 20(1): 22-31.
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\\.VI |. Adaptaciones psicolégicas

" Duelo

Sentimiento de pérdida de salud

El duelo es una reaccién que tiene impacto emocional, fisiolégico y social, que se
puede presentar ante la pérdida de la salud.

* Niflo: Acciones disciplinarias y restrictivas

* Padre: Afecta las expectativas planeadas para el futuro

* Adolescente: Implica ser diferente a sus compaiieros. Pérdida de su autonomia
* Adulto: Preocupacion por el desarrollo laboral y social

* Adulto mayor: Sentimiento de vulnerabilidad y soledad.

Etapas del duelo ante el di

Negacién ;

i de culpa y agresivi

H ... . Enfrentalapérdidayrecupera el autocontrol, en esta etapa.
i Negociacién : . % i i . :
: i predomina la tristeza y la incapacidad para pedir ayuda.

Tristeza extrema, infelicidad y fatiga

Acepta la enfermedad e inicia el tratamiento adecuado
para el control del padecimiento

®

Expresar los
sentimientos

Aceptacién !

Recomendaciones para el paciente

£

Permitir el sentimiento
de triseza

i

Tener comunicacién con
familiares y profesionales
de la salud

Depresion \

“
\ \
Estrés

Es un trastorno del estado de dnimo caracterizado por
abatimiento e infelicidad. La depresion puede alterar el
manejo de la diabetes creando un circulo vicioso de pobre
auto cuidado y mal control de la enfermedad.

Se puede definir como la necesidad adicional de energia fisica
y mental. Esta afeccion impacta de manera negativa en el
control y manejo de la diabetes.

Elementos favorables para el control del estrés

Técnicasde == AN Educaciénenla
relajacién / \ enfermedad
18 2
3 4
Humoryapoyo ____ ) S Actividad fisica
espiritual

v

GAM (Grupos de auto ayuda mutua)

Los grupos de autoayuda mutua pueden ofrecer apoyo
emocional y prictico.

Objetivos:

Dr. Agustin Lara Esqueda, Patricio Insunza Barragan, Oscar M Fregoso Sotres

daci parael @ « Evaluar y mejorar el estado de salud
+ Capacitar sobre la enfermedad
+ Fomentar cambios favorables en el estilo de vida
[b @ "5 * Deteccién y tratamiento oportuna
Actividades:
Mantenerse Establecer Obtener apoyo MO Cursosy talleres de capacitacion
'_"m'vf’(_m ¢ m.e!a.sy por par(.c delos Automonitoreo y cumplimiento de metas de
identificar objetivos profesionales tratamiento
barreras en salud / Otras. j
.
h O B
/3)
de Dicdetes. AC. Qmiod  weieeee

Fuente: Manual de alfabetizacién en diabetes para profasionales 2.indd

Figura 7. Alteraciones biopsicosociales; duelo, depresion y estrés.

9. Estrés y diabetes. La tension es algo normal en la
vida, pero a su exceso se le denomina estrés, reper-
cutiendo en la glucemia del paciente con diabetes;
puede hacerlo de manera directa debido al efecto
hiperglucémico y de insulinorresistencia de las hor-
monas del estrés como la adrenalina, o indirecta,
propiciando comer excesivamente, el consumo de

alcohol y tabaco.

El estrés altera la interaccion con otros, por lo que
se debe pedir la compresion de los allegados sin
ser paternalista; el estrés per se puede provocar an-
gustia, desconcentracion, falta o exceso de apetito,
frustracion e incluso mareos, por lo que la positivi-
dad, la calmay la recreacion ayudan enormemente.
Se recomienda ensefar técnicas para el manejo del
estrés, generando un ambiente célido y propicio,
escucharlo, empoderar, reconocer sus logros y

favorecer sus expectativas. (Figura 7)

linosensibilidad, euglucemia, disminuye la ansiedad, las
dislipidemias, la hipertension y en algunos casos limita
la necesidad de insulina o hipoglucemiantes orales. Es
imperativo mencionar la importancia del automonitoreo
durante su ejecucion, para mantener niveles glucémicos
adecuados detectando las hiperglucemias o hipogluce-
mias severas para la atencion médica urgente y el con-

trol del uso de insulina debido al efecto sensibilizadora

dicha hormona que se produce.
Se debe evitar la aplicacion de insulina en las areas a
ejercitar, planear en caso de que se realicen caminatas
y restringir ciertos ejercicios en caso de retinopatia
proliferativa, hipertension severa, nefropatias y pie
diabético severo. Asimismo, durante el ejercicio, el
ritmo cardiaco debe mantenerse entre 50 y 70% de
la frecuencia cardiaca maxima.
Se recomienda empoderar al paciente, que analice

ventajas-desventajas, y comparta experiencias.

10.Diabetes y actividad fisica; en este apartado, 11.Los dias de enfermedad en la diabetes; se expli-

se explica la importancia y los beneficios sobre la
actividad fisica y se proporcionan las herramientas
necesarias para entender el concepto y ponerlo en

practica. (Figura 8)

Es importante la actividad fisica junto con el control
alimenticio y de farmacos, debido a que estimula la insu-

Diabetes hoy 2019; 20(1): 22-31.

ca el procedimiento a seguir en caso de presentar
alguna patologia que descontrole al paciente diabé-
tico. Existen alteraciones metabdlicas provocadas

por enfermedades e incluso estrés, aumentando la

necesidad de insulina y control médico estrecho;
por esto, es importante medir la temperatura, pulso
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\CDD Actividad Fisica

Definicion

Es todo movimiento corporal que resulta de la contraccién y relajacion de los
musculos esqueléticos y que tiene como resultado un gasto de energia.

* Ejercicio aerébico: requiere oxigeno para la produccién de energia

* Ejercicio anaerdbico: utiliza sustratos energéticos

Fases

* Calentamiento:prepara al organismo para la actividad principal

* Actividad principal:Es la sere de ejercicios cuya duracién, frecuencia e
intensidad debe estar adecuada a su condicién general de salud.
Enfriamiento: se reduce paulatinamente la actividad principal funcionamiento

del organismo. J

Valoracidn del paciente

® © 8§ V)

Revisién de la Revisién Seguimiento del Valoracién
funcién oftalmolégica control neuroldgicay
cardiovascular glicémico. cuidado de los

pies

[\
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Tipo de ejercicio

Aérobico yanaerébico

1. Calcular la frecuencia cardiaca mdxima (FCM) = FCM = 220 - edad

2. Intensidad => FCM * intervalo de esfuerzo

3. Elintervalo de esfuerzo seguro es 50% (minimo) a 70% (mdximo) en
diabéticos

Intensidad

Se recomienda iniciar sesiones de entre 15-30 minutos, hasta alcanzar un
minimo de 150 minutos por semana de acuerdo a la Organizacion Mundial de la
salud.

El ejercicio fisico que pretende mejorar la condicién y el control glicémico
| requiere de un minimo de 5 dias a la semana.

P

Beneficios

v

Aumenta la sensibilidad de la insulina

Reduce la grasa visceral y corporal

Reduce las concentraciones porcentuales de la hemoglobina glicosilada
Mejora la funcidn cardiovascular

Mejora la dislipidemia

o

Dr. Agustin Lara Esqueda, Patricio Insunza Barragan, Oscar M Fregoso Sotres
Fuente: Manual de alfabatizacién en diabetes para profasionales 2.indd
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Figura 8. Actividad fisica, fases y tipo de acondicionamiento fisico, con base a edad y beneficios.

cardiaco, e identificar sintomas como gastralgia,
diarrea y vomito; ademas ayuda a reconocer
afecciones que pudieran causar hipoglucemia e
hiperglucemia.

La dieta debe ajustarse a la afeccion, aumentando
el consumo de liquidos e HC para evitar complica-
ciones. El control de la temperatura es importante
ya que la fiebre puede generar deshidrataciony la
secrecion de hormonas del estrés que desencade-
nan un descontrol en la glucemia.

Se recomienda la demostraciéon del uso del
termdémetro y de la toma de pulso, asi como la
simulacion e intercambio de experiencias y las
relaciones entre la enfermedad, la glucemia y la
cetonuria. (Figura 9)

MODELO CEDA

La imparticiéon del modelo CEDA consiste tanto en una es-
tructura constituida por los objetivos estratégicos basados
en los conocimientos y habilidades a adquirir, medidos
por indicadores individuales para una mejora de vida.
Los ejes rectores de este modelo son: conocer, eva-
luar, motivar, educar e informar, creando una relacion
simbidtica entre actores y actividades para una mejor

capacitacion del paciente. Las etapas del modelo son:

1. Ingreso; donde se conocerd al paciente, dandole
la bienvenida, haciendo revision y llenado de docu-
mentos, y registrando al participante.

2. Perfilamiento; se hace la valoracion del paciente,
el acopio de informacidn clinica, nutricional y psico-
l6gica, se acomoda al participante en el taller y se
sensibiliza e informa sobre las sesiones a tomar.

3. Protocolo de seguimiento; en este punto se educa
el paciente mediante las sesiones, se registra la
asistencia, se estratifica a los participantes por nive-
les de HbA1c en tres grupos (con niveles menores
a 7.5, entre 7.5-9, y mayores a 9) para determinar
si se requiere atencion adicional y se imparten los
talleres donde se ira evaluando el desempenio.

4. Evaluaciony estimulos; donde se hara la primera
evaluacion, se elaborara el reporte y se valorara la
necesidad de atencion adicional.

5. Administracidn; la otra parte del proceso de infor-
mar y motivar, donde se realiza la concentracion de
informacion y la evaluacion de indicadores.

Una vez acopiada la informacion, se realiza la accion

en los cuatro sectores de intervencion (personas, interac-
ciones, datos clinicos y evaluacion).

Diabetes hoy 2019; 20(1): 22-31.
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feDQ
\\.VI 1. Resolver Problemas

.-"/EAD vs SHH: Caracteristicas

Ci

= Glucemia > 250mg/dl
= Cuerpos ceténicos positivos en orina o
Definicién | suero
Bioquimica | = Acidosis
i anidn GAP (>10)
* Bicarbonato < 18mEq/l

ica (pH <7.3) con

. e s o0 s

Glucemia > 600mg/d|
Cuerpos ceténicos negativos
pH>7.3

Osmolaridad >320m0Osm/kg

junto con sintomatologla cardinal
diabética.

= Enetapas tardias: Respiracién de
Kussmaul y signos de deshidratacidn
= Déficit de agua: 3-61
* Reposicidn inicial con solucién salina .
isotdnica :

= Con glucemia de 200mg/d| iniciar
solucién glucosada

Manifestacione |
s clinicas

Fluidoterapia |

Requerimientos | 2010 de 0:1U/kg + mantenimiento de |
9 | 0.1Ukg/hora i

deinsuling £, 4 14u/kg/hora sin bolo

suplementos |, iiiar can potasio normal o disminuido!
______ BUROIEL L e eciimeanessusas tiiasinuaisnviruies
= SipH <6.9, bicarbonato <5mEqg/l
hi ia con compromiso vital, |
fallo cardiaco o depresidn respiratoria !

idratacién profunda ca
diuresis osmdtica, convulsiones,
estupor, hemiplejia transitoria y
finalemente estado de coma
iperosmolar

Déficit de agua 10-121

Reposicidn inicial con solucion salina
isotdnica

Con glucemia de 250-300mg/d| iniciar
solucién glucosada

Mo imprescindible para el manejo del
cuadre, pero reduce el tiempo de
tratamiento al disminuir la diuresis
osmdtica provocada por la

i hipergicemia
Mds precoz que en CAD

+ Sdlo si hay acidesis ldctica

4 Dias de enfermedad

concomitante

J|

Se define como un valor de glucosa sanguinea igual 0 menor a 70mg/dl acompafiado

o no de sintomas
-
-Eq Sintomas
1]

@ Causas

-~

[ Hipoglicemia

g Tratamiento

* Ayuno de mas de seis horas, o * Diaforesis Consumirde 15a 20
falta de carbohidratos * Palpitaciones gramos de glucosa.

* Mayor dosificacion de insulina * Estupor

= Falla renal, por falta de * Ansiedad
depuracidn de la insulina, se * Debilidad
extiende la vida media + Visién borrosa J

Las enfermedades agudas son condiciones de estrés que desencadenan la respuesta

glucorreguladora caracterizada por el aumento en la secrecidn de glucagdn,

catecolaminas, hormona de crecimiento y cortisol

ﬁ Enfermedad frecuente
infecciosa

[+ i
Tratamiento
=/

Infeccién de vias urinarias
Abscesos dentarias o cutdneos

tres o cuatro horas, a un 10-20% de la
dosis habitual y cuando la glicemia es
mayor a 250mg/dl.

Hidratacion oral

* Faringoamigdalitis * Mantener la glucosa controlada

+ Gastroenteritis + Administrar insulina NPH o lenta

* Infecciones de vias respiratorias * Dosis suplementarias de insulina cada
.

.
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Figura 9. Resolucion de complicaciones graves y sus caracteristicas.

A su vez, existen procesos técnicos del sistema de
informacién PHENM-CEDA, que consisten en el acopio y
analisis de la informacion clinica, nutricional y psicoldgica
para determinar el estado de salud del pacientes, se hara
el registro, la evaluacion de resultados, determinacion del
plan a seguir, empoderamiento, evaluacion del avance,
entrega adecuada de la informacion, demostracion del
progreso y grado de éxito.

El plan de visitas consiste en:

1. Dos visitas iniciales, donde se realiza el ingreso y
perfilamiento. La primera consiste en el registro y
término de los tramites, asi como la toma de mues-
tras y la sensibilizacion de las sesiones a tomar,
enfocandose en la importancia de la educacion en
diabetes; la explicacion del modelo CEDA y sus
beneficios. La segunda consiste en la evaluacion
de los conocimientos previos, la dieta y los habitos,
los cuales se utilizaran para determinar el riesgo y
la necesidad de atencion adicional (consultoria).

2. Las siguientes 12 visitas consisten en las sesiones
del modelo per se, donde durante cada sesion se
registrara la asistencia, se ejecutara el taller, se
impartira la leccion, se realizara el registro, la ela-
boracién de reportes, y se evaluaran los indicadores
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individuales. También se hara el envio del material
virtual. Por otro lado,, se realizara la evaluacion,
ya sea mensual o trimestral, de la somatometria,
tomay andlisis de muestras y registro de resultados
al sistema. Y, en caso de requerirse, se realizaran
consejerias.

3. La ultima visita, consiste enla evaluacién de los
conocimientos, participacion y la calidad de vida. Se
hara entrega de la calificacion, reporte del cursoy la
entrega de constancia junto con la aplicacion de un
cuestionario de autoevaluacién sobre el programa.

Para los estimulos y la terminacién del proceso edu-
cativo, se debera corroborar la satisfaccion del paciente,
entregar el estatus médico comparativo, avalary requi-
sitar la entrega de la constancia educativa.

También se proporcionara informacién de temas
relevantes a la educacion en diabetes, como la dia-
betes y la perspectiva de género, y mitos a entender
sobre la diabetes, asi como la imparticion de talleres
de insulina.

Como se puede apreciar, el modelo CEDA es un
programa estructurado e integral que acomete sobre los
puntos medulares de la diabetes, su tratamiento, man-
tenimiento y control, abordarlos desde una perspectiva
andragdgica y novedosa.
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Instrucciones y normas para los autores

Diabetes Hoy se publica cuatrimestralmente. Su objetivo, establecer un foro de comunicacion entre los profesionales
que estan directa o indirectamente involucrados con el diagnostico, tratamiento, seguimiento y cuidado de pacientes
con diabetes y otras enfermedades crénicas no transmisibles (ECNT), asi como ofrecer el espacio para revision,
difundir investigacion, avances y actualizacion de dichas enfermedades.

Los articulos y trabajos enviados para sometimiento de publicacion deberan ser, redactados en espafol o inglés y
referidos a todos los aspectos cientificos o de especial relevancia para el tema de diabetes o enfermedades cronicas
degenerativas. Deberan ser originales; inéditos, de comunicacion cientifica experimentales o tedricos; fichas técnicas,
revision de tema o actualizaciones; revisiones sistematicas, revision de casos clinicos, perspectivas, cultura meédica,
editoriales o cartas al editor.

Los manuscritos enviados a sometimiento deberan respetar los siguientes requisitos y estructura:

¢ Carta de sometimiento del articulo.-Indispensable para que el Comité Editorial autorice su eventual publicacién, ya
que el Comité se reserva el derecho de aceptar o rechazar y realizar las modificaciones editoriales pertinentes. Dicha
carta de sometimiento y derechos de autor deberan consignar la Declaracion de Responsabilidad de cada uno de
los autores que aceptan que el trabajo es original y que no ha sido enviado ni se sometera para publicacion a otra
revista. En la misma carta haran constar los permisos para reproducir material sujeto a derechos de autor dentro de
los articulos, las fuentes de financiamiento de la investigacion o publicacién, los aspectos y cumplimientos Eticos
a que alla lugar y cualquier otro conflicto de interés que pueda existir por parte del autor o los autores. Especificar
también la transferencia de Derechos de Autor a la revista Diabetes Hoy en caso de que se acepte su publicacion.

¢ Autoria.- Cuando asi lo amerite, consignar, cuando el nimero de coautores sea elevado, la participacion que
cada uno tuvo conforme el International Commitee of Medical Journal Editors, que reconoce la utoria basada en:
Disefio/analisis e interpretacion de datos, redaccidon del documento o revision critica del contenido intelectual
importante y la aprobacion final de la version para ser publicada.

 El titulo del trabajo debe estar en mayusculas sin exclamaciones en positivo y maximo 20 palabras.
¢ Autores.- Nombre completo de los autores en orden de aparicién en la publicacion, Institucién o dependencia
de adscripcidn, asi como direccion para correspondencia y correo electronico del autor a quien se dirigiran las

comunicaciones.

* Resumen/Abstract.- Se debe incluir un resumen estructurado (objetivo, material y métodos, resultados y conclu-
siones), Escrito en inglés (abstract) con una extension no superior a las 250 palabras y su equivalente en espanol.

 Palabras clave.- Maximo 5, separadas, en inglés y sus equivalentes en espafol. Que sean aceptadas en bases
de datos internacionales.

* La Introduccion, objetivos, materiales y métodos, resultados, discusion y conclusiones y bibliografia no llevan
numeracion, se alinean a la izquierda y en negrita.

¢ Las referencias bibliograficas se deben numerar en secuencia, segun el orden de aparicion en el texto, sin utilizar
hipervinculos deberan cumplir el formato de la Norma Internacional Vancouver. Se recomienda consultar: http://
www.nlm.nih.gov/citingmedicine.

* El tamafio de la fuente es 12 y tipo Arial, interlineado a 1.5 cm. y margenes de 3 cm.

¢ Las tablas, cuadros, figuras e ilustraciones se acompafan de notas al pie plenamente identificadas. Deberan ser
enviadas en alta resolucion y en formato comun editable, se enviaran en el mismo archivo electrénico.

¢ El envio de este material.-. El documento se debe enviar en formato editable (Word) y en PDF al Editor Médico
al correo electrénico: juevesm@gmail.com .
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