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RESUMEN

La diabetes se ha convertido en un gran problema, tanto a nivel de salud
publica como social, donde la educacion es la base fundamental del tratamiento.

El objetivo de nuestro estudio era determinar el nivel de conocimiento de los
pacientes diabéticos asistidos en la consulta de Endocrinologia del Hospital
Central de las Fuerzas Armadas. Se trata de un estudio descriptivo,
observacional y de corte transversal. La técnica utilizada fue la encuesta y el
instrumento un formulario compuesto por 26 preguntas sobre diabetes, donde
participaron 60 pacientes, 36 masculinos y 24 femeninos.

Resultados: en 9 pacientes (15%) el nivel de conocimiento sobre la
enfermedad fue alto, en 24 pacientes (40%) el nivel de conocimiento fue medio y
finalmente en 27 pacientes (45%) el nivel de conocimiento fue bajo.

Conclusiones: el nivel de conocimiento en la mayoria de los pacientes es
insuficiente. El tratamiento de estos pacientes debe ir acompafado de mas
informaciones sobre la enfermedad, por lo que es necesario incluir programas

educativos para los pacientes afectados de diabetes.



ABSTRACT

Diabetes has become a major problem, both in terms of public health and
social, where education is the cornerstone of treatment.

The aim of our study was to determine the level of knowledge of diabetic
patients assisted in the consultation of Endocrinology Central Hospital of the
Armed Forces. This is a descriptive, observational and cross-sectional. The
technigue used was the survey instrument and a form consisting of 26 questions
on diabetes, which involved 60 patients, 36 male and 24 female.

Results: In 9 patients (15%) the level of knowledge about the disease was high,
in 24 patients (40%) the level of knowledge was average and finally in 27 patients
(45%) the level of knowledge was low.

Conclusions: the level of knowledge in the majority of patients is insufficient.
Treatment of these patients should be accompanied by more information about
the disease, so it is necessary to include educational programs for patients

suffering from diabetes.



1.1 INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus es un sindrome caracterizado por el aumento de los
niveles de glucosa sanguinea, causado por alteraciones de la secrecion de
insulina, de su acciébn o de ambos, y que se asocia a otros trastornos del
metabolismo intermedio, su expresiobn mas severa conlleva a la cetoacidosis.
Luego de varios afios puede producir complicaciones en diversos 6rganos, tales
como la retinopatia diabética, nefropatia diabética, neuropatia diabética y la
arteriesclerosis.!

Sabemos que la Diabetes Mellitus es una enfermedad donde el autocontrol por
parte del paciente, interviene en gran medida en el desarrollo a la larga de la
enfermedad, por lo que es de vital importancia que el mismo tenga conocimiento
claro sobre su enfermedad, sobre como prevenir complicaciones, tanto crénicas,
como agudas y sobre como retrasar su evolucién natural.

El hecho de que en la actualidad no existan suficientes planes educativos que
cubran a la poblacion diabética, ha incrementado el nimero de pacientes que
presentan complicaciones, ya que se ha comprobado la eficacia de la educacién
junto con la terapia farmacoldgica y los cambios en el estilo de vida.

A nivel mundial la prevalencia de la Diabetes Mellitus ha ido en aumento de
manera alarmante en los Gltimos 20 afios; en 1985 se calculaba que habia 30
millones de casos, ya para el afio 2000 se calculo que habia 177 millones de
afectados. De seguir con los actuales estilos de vida para el 2030 tendremos
mas de 360 millones de persona con la enfermedad.?2

Ya para el 2003 segun el Dr. Rafael Ferndndez Lozada, existian en la
Republica Dominica, alrededor de 1 millon de personas de diferentes edades,
padeciendo la enfermedad, de las cuales el 50 por ciento no sabe que la
padece.3

El propédsito principal de esta investigacidon va encaminado a determinar el
conocimiento del paciente diabético sobre su enfermedad y a la vez reconocer la
importancia y los beneficios que se obtienen a partir de la puesta en marcha de
programas educativos en personas diagnosticas con Diabetes Mellitus. Con ello

pretendemos hacer de conocimiento a la comunidad médica la importancia del
9



empoderamiento de esos pacientes con su situacion de salud, a partir de su
conocimiento y educaciéon, ayudando a reducir de esta manera las

complicaciones y la morbi-mortalidad de los mismos.
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1.1.1. Antecedentes

La diabetes es un desorden cronico metabolico, donde se afecta la capacidad
del cuerpo para producir o responder adecuadamente a la insulina, la cual es una
hormona que permite que la glucosa entre en las células del cuerpo y sea usada
como energia.

Aun su causa es desconocida, sin embargo existen 2 factores basicos, el
genético y el ambiental, ademas de la obesidad y la falta de ejercicio, que
parecen jugar un papel importante en el desarrollo de la condicién.

La diabetes es una enfermedad conocida desde la antigledad, donde los
sabios de la época reconocieron sus signos y sintomas, plasmandolos en escritos
para la posteridad.

Ya en el siglo XIX personajes como Johann Peter Frank, empezaron a percibir
la salud como un bien comunitario, donde las medidas para prevenir las
enfermedades no eran propiedad solo de los privilegiados, sino de toda la
poblacion, estableciendo que la ignorancia es un factor limitante para lograr y
mantener una buena salud25- El siglo XX es el periodo de la humanidad donde
mas se experimento y se crearon tratamientos efectivos para la diabetes, como
es la administracién experimental por primera vez de insulina en humanos,
aparicion de las sulfonilureas y las biguanidas. A inicios de 1982 se cre6 la
insulina, la cual es la primera hormona fabricada por ingenieria genética
comercializada. Es también en este siglo donde se reconoce la importancia de la
educacion y el automonitoreo en casa, como coadyuvantes en la prevencion de
las complicaciones.

A partir de la segunda guerra mundial se generé un aumento de las
enfermedades crénicas y en la expectacion en afios de vida de las personas con
inhabilidades de larga duracién, despertando esto el interés en la educacién de
los pacientes. La educacidon a pacientes inicio en 1950 como un medio de
divulgar y enfocarse en la prevencion y manejo de las condiciones cronicas, todo
esto fue aprovechado por los hospitales de veteranos, donde se manejaban
enfermedades crénicas, para incluir programas de educacion a los pacientes

diabéticos.
11



El estudio «Diabetes Control and Complications Trial» de 1993, revel6 que un
enfoque educativo en equipo, una buena educacién, buen control de los niveles
de glucemia en sangre y poseer buenas destrezas para manejar la enfermedad
puede llevar a disminuir significativamente la presentacion de las complicaciones
futuras 15.

En varios paises se han venido realizando investigaciones acerca de los
conocimientos que tienen los pacientes sobre su enfermedad, debido a la gran
importancia que aporta a la hora de introducir nuevas estrategias para aminorar
el impacto de la enfermedad entre estas personas. Estas investigaciones han
evidenciado claramente que estas personas muestran niveles bajos a medios de
conocimiento como es el caso de la investigacion efectuada por Casanova y
cois.22 donde el mejor nivel de conocimiento fue el medio.

En nuestro pais se han realizado también investigaciones sobre diabetes
mellitus 2, como es el estudio de Fernandez y cois.24, donde se presenta gran
disparidad de resultados en relacion a otras investigaciones, debido a que
concluye en que el nivel de conocimiento de los pacientes es bueno, donde la
generalidad de los trabajos de investigacion concluyen en que el nivel de

conocimiento de los pacientes diabéticos es bajo a medio.
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1.1.2. Justificacion

La Diabetes Mellitus es una de las enfermedades cronicas no transmisibles
gque mayor prevalencia tiene entra la poblacién mundial, la cual es generadora de
diferentes complicaciones organicas, que aumentan la morbi-mortalidad entre las
poblaciones.

La diabetes es considerada un importante problema de morbilidad y
mortalidad; sin embargo, segun el informe de situacién de salud 2003, no se
dispone de estudios epidemioldégicos adecuados. La mortalidad proporcional
registrada por diabetes presenta una tendencia ascendente. En 1986, representd
el 2% de las muertes diagnosticadas (siete por 100,000 habitantes) y, en 1999,
4% (11 por 100,000 habitantes).4

Mdltiples estudios nos hablan de que los pacientes que conocen su
enfermedad, estdn en mayor capacidad de prevenir y/o retardar las
complicaciones; por lo que la educacion en diabetes es la base del tratamiento de
la misma.

El personal de salud, como proveedor debe encargarse de suministrar al
paciente el conocimiento necesario, ya que contribuiria grandemente a retrasar,
evitar complicaciones y mejorar la calidad de vida de los pacientes ya
diagnosticados.

El presente estudio va encaminado a establecer el nivel de conocimiento de
los pacientes, cuéles son sus fuentes de informacién y cual es el uso dado por
ellos a la informacién obtenida.

Todo este conjunto de estrategias permitiria disminuir las complicaciones
tempranas en los diabéticos, mejorar la efectividad del tratamiento y contribuir a

una mejor calidad de vida.
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Di. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La mayoria de los pacientes diabéticos desconoce los beneficios de conocer
su enfermedad, lo que produce como resultado el deterioro progresivo de su
calidad de vida.

Es necesario hacer que estos pacientes reconozcan su enfermedad y quieran
participar en el retraso de su evolucion. Estd claro que quien posee el
conocimiento, tiene las herramientas necesarias para evitar tanto las
complicaciones agudas como las crénicas de la enfermedad.

También es de todos sabido que la masificacién en las consultas tiende a
disminuir el tiempo que tarda el médico con su paciente, impidiendo esto una
educacion con calidad del mismo.

Teniendo en cuenta que la diabetes es una enfermedad con multiples
implicaciones emocionales y socioeconémicas, hemos considerado que la
Diabetes Mellitus es una patologia que ejerce gran interés tanto a nivel cientifico
como a nivel social, por lo que nos planteamos la siguiente pregunta.

¢Cudl es el nivel de conocimiento de los pacientes diabéticos sobre su
enfermedad, en la consulta de endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas

Armadas en el mes de abril 2013?

14



. OBJETIVOS

1111 OBJETIVO GENERAL
1) Describir el grado de conocimiento de los pacientes diabéticos en cuanto a

su patogenia y los mecanismos que influyen en el control de su
enfermedad, en la consulta de Endocrinologia del Hospital Central de las

Fuerzas Armadas.

[1.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1) Establecer el nivel de conocimiento del paciente diabético y las fuentes

de obtencién de informacion:

a. segun sexo.
b. el grado de conocimiento sobre la enfermedad.

C.

el nivel de conocimiento del paciente diabético sobre su tratamiento.

15



IV. MARCO TEORICO
IV.1. Conocimiento

Es lo obtenido cuando el sujeto se relaciona con el objeto, del cual de este
recibe un estimulo que le servira para formar imagenes y con estas ideas, con las
cuales realizara un razonamiento. El conocimiento se considera como un articulo
que puede ser transferido entre personas y sistemas en vez de una propiedad
inherente como lo es la inteligencia. El conocimiento es la informacién acerca del
mundo, la cual permite a un individuo tomar decisiones.10

El conocimiento es la sumatoria de las representaciones abstractas que se
poseen sobre un aspecto de la realidad. En este sentido, el conocimiento es una
suerte de «mapa» conceptual que se distingue del «territorio» o realidad. Todos
los procesos de aprendizajes a los que una persona se expone durante su vida
Nno son sino un agregar y resignificar las representaciones previas a efecto de que

reflejen de un modo mas certero cualquier area del universo .11

IV.1.2. Educacién y conocimiento en la Diabetes Mellitus

La importancia del conocimiento sobre la diabetes hace que los pacientes que
la padecen produzcan cambios en sus estilos de vida, al poder identificar
comportamientos no saludables, incluir medidas que mejoren su participacion en
actividades fisicas y mejora en el seguimiento de su tratamiento.

Todos los pacientes deben recibir educaciéon formal sobre diabetes. Esta debe
comprender la medicion de la glucosa, dieta, ejercicio, cuidados de los pies,
normas cotidianas de salud, reaccion hipoglucémica, administracién de insulina y
la necesidad de hacer un examen anual.6

La educacion del paciente diabético, se relaciona directamente con la
disminucién de sus complicaciones micro y macrovasculares. Los pacientes sin
educacién en diabetes pueden cuadruplicar el riesgo de una complicacion mayor.
Es imposible disociar la educacion en diabetes del tratamiento (UKPDS, DCCT.)
Las estadisticas muestran que la prevalencia de DM se duplicara cada 15 afios.
La prevencibn se hace urgente y las estrategias educativas deben ser

innovadoras y atractivas.l4
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IV. 1.3 Historia de la educacion del paciente diabético

-1927, importancia reconocida de la educacion.

-1970, desarrollo del automonitoreo en casa.

-1972, estudios demuestran que la educacion de los pacientes
disminuye las amputaciones por pie diabético.

-1976, necesidad de aplicar la Pedagogia.

-1980, toda intervencidon educativa promueve el conocimiento, pero
tienen un pobre efecto sobre el control metabadlico.

" Entre 1982 y 1993, se realizo en 29 centros de EEUU y Canad4, el
estudio denominado DCCT (Diabetes Control and Complications Trial), el
cual demostré que era fundamental para que los pacientes efectuasen una
regulacion estricta de la glicemia, la participaciéon del enfermo en la
atencion y cuidado de su enfermedad, y que para el logro de estos
resultados se debia ofrecer una educacidon integral a los pacientes
diabéticos (The DCCT Research Group 1993).18

-Otros estudios como un meta analisis realizado por Norris (Diabetes
Care 2002) o el UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study
2000) ratifican las bondades de la educacién terapéutica y los beneficios
clinicos significativos obtenidos, tanto en el control de la enfermedad,
como en el de sus complicaciones.18

IV.2 Diabetes Mellitus

IV.2.1 Historia 15

El conocimiento acerca de esta enfermedad se divide clasicamente en 4
periodos que se denominan:

1. Periodo antiguo

Abarca desde el aiilo 1500 a.C. hasta la segunda mitad del siglo XVII de la era
cristiana. En esta extensa etapa (mas de 3 milenios), solamente se pudo conocer
la caracteristica poliurica de la enfermedad. Los antiguos Brahmas notaron que la
orina de los diabéticos atraian insectos e imaginaron su contenido de azucar, por
lo que la denominaron orina de miel. En el siglo Il de nuestra era, Areteo de

Kappadokia, médico griego de la escuela pneumatica que ejercia su profesiéon en
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Roma, dio el nombre de diabetes a la enfermedad consuntiva y brindé en su
obra, Sobre las causas y sintomas de las enfermedades crénicas, una vivida
descripcion de la sed, poliuria y deshidratacion que ocurren en la afecciéon. Con
anterioridad existieron descripciones de procesos poliuricos desde el siglo Il a.C.
En el afio 47 de la era cristiana, Scribonio habl6 de la “enfermedad de la sed” y la
relaciond con un trastorno del estbmago. Galeno el mas célebre de los médicos
romanos y médico personal del emperador Marco Aurelio, concibié a la diabetes
como una enfermedad del rinén. El mismo cuadro clinico fue descripto en Oriente
en el aflo 643 por el médico chino Chen Chuan. Ibn-Sina el mas importante de
los médicos arabes (conocido en Espafia como Avicena), fue el primero que
relacion6é este estado poliurico con la aparicion de infecciones de piel y con la
impotencia sexual.

Paracelso fue un médico, alquimista, filésofo y astrélogo suizo cuyo verdadero
nombre fue Theoprastus Bombastus von Hohenheim. Su pseuddénimo Paracelsus
significa mas alld (para) de Celsus, haciendo referencia al celebrado médico
Aulus Cornelius Celsus. Fue uno de los primeros en descartar las ideas de
Galeno y quemoé publicamente el Canon de Avicena, obra que, sin embargo, se
utilizé como texto de estudio en la Universidad de Montpellier hasta el afio 1650.
Su concepcidn de la diabetes fue la de una patologia expoliadora de sal.

El periodo termina con el tratado de Thomas Willis, de 1674, que establece la
diferencia entre la poliuria azucarada (diabetes mellitus) y la poliuria o diabetes
insipida. Noétese que Willis llamé la atencién sobre el sabor de la orina (a taste of
honey) de estos enfermos que, por parecerse a la miel, le valié a la enfermedad
la denominacion de “mellitus”.

2. Segundo periodo

Se extiende hasta mediados del siglo XIX. En estos doscientos afios, aunque
reind la ignorancia fisiopatoldgica, algunos pudieron entrever la relacion de la
diabetes con el pancreas. Johann Conrad Brunner fue un anatomista suizo que,
trabajando bajo la direcciéon de Joseph Guichard Duverney, en Paris, condujo los
primeros experimentos endocrinolégicos y demostrd, en 1682, que la polidipsia y

la poliuria podian ser provocadas en perros mediante la extirpaciéon quirdargica del
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pancreas. Describié estos hallazgos en su obra Glandula Duodeni seu Pancreas
Secundum Detectum (1715). El caracter familiar de la diabetes, que se presume
fue sefialado en el siglo Vil a.C., fue descripto con precision por Morton en 1696.
Mathew Dobson de Liverpool, demostré la existencia de azucares reductores en
la orina de los diabéticos. En 1797, el cirujano de la artilleria real britanica, John
Rollo, interpretdé que en la diabetes existia una alteracion de la digestion de los
azucares y sugirid la dietoterapia, siendo éste el primer intento terapéutico. En
1815, el quimico francés Marcel Chevreul establecié que el azlcar en cuestién
era glucosa. La prueba de Maume para la deteccibn de azucar en orina
(afadiendo cloruro de estafio para dar una tonalidad marrén) fue disefiada hacia
1850 por el francés Edme Joules Maume.

3.- Tercer periodo abarca hasta el fin del siglo XIX y se lo conoce como el
periodo del avance en el conocimiento fisiopatolégico y del tratamiento
empirico. Claude Bernard, en 1848, definié la funcidon glucogénica del higado y el
umbral renal de la glucosa vy, en 1855, produjo glucosuria en animales
provocando experimentalmente lesiones en el piso del cuarto ventriculo. En
1869, el patélogo aleman Paul Langerhans), estudiando para su doctorado en el
Instituto Patolégico de Berlin, describié los islotes de células no exdécrinas del
pancreas, que desde entonces llevan su nombre.

4.- Cuarto periodo se inicia con el Siglo XX y se lo considera el periodo
experimental y de tratamiento efectivo. En 1889, Joseph von Mering (1848-1909)
y Oskar Minkowski, trabajando en Estrasburgo, provocaron glucosuria intensa en
animales, mediante la pancreatectomia. Pocos afos después, en 1900, el
patélogo norteamericano Eugene Opie, demostr6 mientras trabajaba como
profesor de Patologia en Johns Hopkins, que las lesiones de los islotes de
Langerhans provocaban diabetes y sugiri6 que estas células eran capaces de
producir una sustancia antidiabética. En 1905, el fisidlogo britanico Ernest
Starling (1866-1927) estableci6é el concepto de hormona y en 1912 se conocio la
doble secrecién pancreéatica. EI mas grande aporte al tratamiento de la
enfermedad se debid a los canadienses Frederick Banting, cirujano de Ontario, y

a Charles Best, un estudiante de 22 afos, quienes trabajando, en 1921, junto al
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Profesor de Fisiologia John James MacLeod en la Universidad de Toronto,
lograron aislar una sustancia de lisado de pancreas en perros a los que se les
ligaba el conducto de Wirsung para destruir el pancreas exocrino. Tal sustancia,
proveniente de los islotes, se denominé inicialmente «isletina» y cambid para
siempre la historia de la diabetes. ElI nombre definitivo de «insulina» (del
latin insula, isla) le fue dado por Sir Edward Albert Sharpey-Shafer. En
1923, Bertram James Collip, quimico de Alberta, obtuvo un extracto purificado de
insulina. Las primeras experiencias fueron realizadas en perros y se establecio
que la insulina disminuia la glucemia, mejoraba el cociente respiratorio y
favorecia la gluconeogénesis hepatica. También se sefialé la capacidad de
provocar hipoglucemia. ElI 23 de enero de 1922, Frank Alian, practicante de
guardia en el Hospital de Toronto, administré por primera vez insulina a un ser
humano. El nombre del paciente era Leonard Thompsony tenia 14 afios de
edad. El primer enfermo tratado con insulina en Estados Unidos, en ese mismo
ano, fue Jim Havens, hijo del presidente de la Eastman Kodak Company. Algunas
publicaciones posteriores sefialaron que otros investigadores habian descubierto
la insulina con anterioridad. En el primer trabajo de Banting y Best, se citan las
experiencias de Nicholas Constantin Paulescu, médico rumano que descubrio
una «pancreina», obtenida de un extracto pancreatico, que era util para disminuir
la glucemia. Tales experiencias, segun Banting y Best tuvieron resultado
negativo. Cincuenta afos después, Best reconocid el error y lo atribuydé a una
traduccion equivocada del rumano. De todos modos, dijo que ellos habian
actuado de buena fe. A pesar de esto, debe destacarse que los canadienses
tuvieron el mérito indisputable de haber sido los primeros en aplicar insulina a
seres humanos. Banting y MaclLeod recibieron el Premio Nobel de Fisiologia y
Medicina en 1923 y compartieron el mismo con Best y Collip. Una insulina
combinada con protamina de huevas de salmén (para prolongar el efecto) fue
preparada por primera vez en 1935 por Hans Christian Hagedorn en el Hospital
Steno Memorial de Copenhague. En 1936, D. A. Scotty Albert Fisher, le
afadieron zinc para formar una insulina protamina zinc, relativamente insoluble,

lo cual abrié la posibilidad de una Unica inyeccion diaria. En ese mismo
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afio, Kimmelstiel y Wilson describieron la nefropatia diabética y en 1940
aparecieron las sulfonilureas,y diez afios mas tarde las Biguanidas. Las
sulfonilureas, derivados sulfamidicos, fueron descubiertas gracias a la
observacion de médicos franceses que notaron con sorpresa que algunos
enfermos de fiebre tifoidea morian con un cuadro similar a la hipoglucemia luego
de recibir estas drogas. La incorporacién de las mismas al tratamiento de la
diabetes se debe a Auguste de Loubatiéres. Los compuestos guanidinicos eran
conocidos desde 1918, a partir de los trabajos deWatanabe, pero fueron
descartados por la intolerancia digestiva que provocaban. Fue recién en la
década del cincuenta que se aceptaron las Biguanidas. EI mismo Hagedom
introdujo en 1945 una insulina protamina neutral llamada insulina is6fana, que
contenia menos protamina e insulina zinc no modificada. La secuencia de
aminoacidos de la cadena proteica de insulina fue deducida por el bioquimico
britAnico Frederick Sanger, y afios después, en la década del 50, él mismo
establecid la diferencia de secuencia en las insulinas de cerdo, oveja, caballo y
ballena. Se le otorgd el Premio Nobel de Quimica en 1958. La insulina fue la
primera hormona fabricada por ingenieria genética aprobada por la Food and
Drug Administration (FDA) y comercializada por Elli Lilly en 1982.

IV.2.2 Definicion

Se conoce como Diabetes Mellitus (DM) a un grupo de trastornos metabdlicos
frecuentes que comparten el fenotipo de la hiperglucemia2. Esta hiperglucemia
es debida a defectos en la secrecién o en la accion de la insulina o ambas a la
vez. A largo plazo la hiperglucemia resultante se asocia con dafio o disfuncién
de varios Organos, manifestada principalmente a nivel de corazén y vasos
sanguineos, rifiones, 0jos y nervios periféricos 5

En su mayoria los pacientes diabéticos permanecen asintomaticos durante
varios afos, lo que no impide que la enfermedad comience a dafar los érganos
blancos.5

Los niveles de glucemia pueden variar con el tiempo, en funciéon de la
gravedad del proceso metabdlico y su grado de control. El proceso de la

enfermedad puede estar presente aun sin presentar mucho progreso como para
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producir hiperglucemia. Con su evolucion en el tiempo puede causar glicemias
en ayunas alteradas o intolerancia oral a la glucosa, o ambas al mismo tiempo,
sin llegar a cumplir con los criterios de la Diabetes.

Tenemos varios tipos diferentes de Diabetes Mellitus, consecuencia de una
compleja interaccion entre genética, factores ambientales y elecciones en el estilo
de vida. De acuerdo a la causa de Diabetes Mellitus, los factores que
contribuyen a la hiperglucemia pueden ser descensos en la secrecion de insulina,
disminucién en el consumo de glucosa o aumento de la produccion de la misma 6

IV.2.3 Clasificacion

La Diabetes Mellitus se clasifica de acuerdo al proceso patdégeno que culmina
en hiperglucemia, contrastando esto con criterios previos como edad de inicio o
tipo de tratamiento.

En la clasificacion de la Diabetes Mellitus presenta multiples tipos, pero los dos
tipos basicos son la Diabetes tipo 1 y tipo 2 5

- Diabetes Mellitus tipo 1A:

Producida por la destruccién autoinmunitaria de las células B, lo que

produce deficiencia de insulina 5
- Diabetes Mellitus tipo 1B:

Los individuos que la padecen carecen de inmunomarcadores indicadores
de un proceso autoinmunitario destructivo de las células pancreaticas, aunque
sin embargo desarrollan deficiencia de insulina por mecanismos aun no
identificados y son mas propensos a la cetosis. Este grupo representa la
minoria de los pacientes tipo 1, siendo mucho de ellos afroestadounidenses o
asiaticos 5

- Diabetes Mellitus tipo 2:

Es una enfermedad progresiva, comprendida por un grupo heterogéneo de
trastornos, caracterizados por grados variables de resistencia a la insulina,
trastornos de la secrecion de la insulina y aumento de la produccién de
glucosa. 2

Las células pancreéticas pierden la capacidad de responder en forma

adecuada al estimulo glucémico. Esta pérdida de la respuesta secretora de
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insulina y la supresion del freno a la produccidon de glucosa hepética, luego de
las comidas, llevan a la intolerancia a la glucosa, manifestada por
hiperglucemia postprandial. La disminucion progresiva de la secrecién y de la
sensibilidad a la insulina produce aumento absoluto en la produccién de
glucosa hepatica. Cuando la produccion de glucosa hepatica supera la
utilizacion de la misma, sobreviene la hiperglucemia en ayunas.5

La Diabetes Mellitus 2 esta antecedida por un periodo de homeostasis
anormal de la glucosa, llamado trastorno de la glucosa en ayunas o trastorno
de la tolerancia a la glucosa. 2

La clasificacién actual de la Diabetes Mellitus difiere en 2 aspectos de las
clasificaciones anteriores, pues ya los términos de Diabetes Mellitus
insulinodependiente y Diabetes Mellitus no insulinodependiente estan en
desuso. Esto debido a que muchos individuos con Diabetes Mellitus 2, acaban
requiriendo tratamiento con insulina para el control de la glicemia, generando
de esta manera el termino de Diabetes Mellitus insulinodependiente mucha
confusién. El segundo aspecto es que la edad ha dejado de utilizarse como
criterio en el nuevo sistema de clasificacion. Aunque la Diabetes Mellitus 1 se
desarrolla mas frecuentemente antes de los 30 afios, puede producirse un
proceso de destruccién autoinmunitaria de las células B pancredtica a
cualquier edad, estimandose que entre el 5-10 % de las personas que
padecen Diabetes Mellitus después de los 30 afios, tiene Diabetes Mellitus tipo
1A. De igual manera también se han visto casos de Diabetes Mellitus 2 en
nifios, principalmente adolescentes obesos, lo cual era tipico que se
desarrollara con los afos.2

- Diabetes gestacional o gravidica:

Consiste en wuna alteracion global del metabolismo manifestada
especialmente por el aumento de los niveles de glicemia por primera vez
durante el embarazo, luego de la semana 20 de gestacion. Tiene una
prevalencia de 4% en las embarazadas. La glicemia generalmente vuelve a la

normalidad a las 6 semanas luego del parto 6, pero tienen un riesgo mayor
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que el resto de las mujeres (30-60%), de desarrollar diabetes en etapas
ulteriores de la vida.?2
- Otros tipos de Diabetes Mellitus:

Entre ellos se incluyen defectos genéticos de la funcion de las células, de la
accion de la insulina, enfermedades del pancreas exocrino (pancreatitis,
pancreactectomia o] traumatismos, neoplasias, fibrosis quistica,
hemocromatosis, pancreatopatia fibrocalculosa), endocrinopatias
(acromegalia, sindrome de Cushing, feocromocitoma, hipertiroidismo, etc.),
diabetes inducida por agentes quimicos o farmacolégicos (tiazidas, corticoides,
interferén, acido nicotinico, agonistas ii adrenérgicos, hormonas tiroideas),
infecciones (rubeola congénita, infecciones por citomegalovirus, formas raras
de diabetes mediadas inmunoldégicamente por anticuerpos antireceptores de
insulina y otros sindromes genéticos relacionados con la diabetes, como lo es
el sindrome de Down, Klinelfelter y Turner, Porfiria, etc.5

La diabetes de tipo adulto de comienzo en la juventud, es un subtipo de
Diabetes Mellitus, caracterizado por herencia autosémica dominante,
comienzo precoz de la hiperglucemia y trastornos de la secrecion de insulina.
Va desde la Diabetes tipo MODY 1 a la Diabetes tipo MODY 6.2

- Intolerancia oral a la glucosa (I0OG) y Glucemia en ayunas alterada
(GAA):

La intolerancia oral a la glucosa (IOG) y la glucemia en ayunas alterada
(GAA), se refieren a estados intermedios entre la tolerancia normal a la
glucosa y la Diabetes Mellitus tipo 2, en si no representan la enfermedad.
Ambas son factores de riesgo de Diabetes Mellitus tipo 2 y de las
complicaciones de los grandes y pequefios vasos.8

La intolerancia oral a la glucosa incluye a los pacientes con valores de
glucemia en ayunas mas altos que los normales, pero que no cumplen con los
criterios de Diabetes Mellitus, es decir valores de glucemia en ayunas mayores
0 iguales a 100 mg/dl, pero menores de 126 mg/dl; o valores de glucemia
mayores o0 jguales a 140mg/dl y menores de 200mg/dl, en la prueba de

tolerancia oral a la glucosa (PTOG).
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Estos pacientes son considerados «predidbeticos», lo que indica un mayor
riesgo de desarrollar Diabetes (40% de riesgo en los siguientes 5 afios) y
enfermedad cardiovascular, o forman parte del sindrome metabolico.5

IV.2.4 Epidemiologia

Segun el informe sobre Indicadores Basicos de Salud Republica
Dominicana 2011, la prevalencia de Diabetes Mellitus en Republica
Dominicana es de 5.5 %.7

A nivel mundial la prevalencia de Diabetes Mellitus ha aumentado de
manera alarmante en los ultimos 20 afios, también aumentan las tasas de
prevalencia del trastorno de la glucosa en ayunas. Aungque la prevalencia de
Diabetes Mellitus tipo 1 y tipo 2 estd en aumento, se espera que la Diabetes
Mellitus tipo 2 aumento con mayor rapidez en el futuro, debido al aumento de
la obesidad y la inactividad fisica.2

La organizacion Mundial de la Salud (OMS) calcula que las muertes por
diabetes mellitus aumentaran en mas de 50% en los préximos 10 afios si no se
toman medidas urgentes. Es mas, se prevé que entre el afio 2006 y 2015 las
muertes aumenten en mas de 80% en los paises de ingreso medio-alto.
También se calculo que 70-80% de los pacientes con diabetes, fallecen por
causa de origen cardiovascular y que 55% de las muertes son en mujeres. 13

La Diabetes Mellitus aumenta con la edad, en al afio 2000 se estimaba que
la prevalencia de la Diabetes Mellitus era de 0.19% en personas menores de
20 afnos, de 8.6% en mayores de esa edad y en los individuos mayores de 65
afnos la prevalencia de Diabetes Mellitus fue de 20.1%.2

El 90% de los diabéticos son tipo 2 y el 10% restante son de tipo ! o
insulinodependientes. La tasa de mortalidad por diabetes es de 25-30/100,000
habitantes. Se estima que en el afio 2025 habra 300 millones de diabéticos en
el mundo. Entre los paises latinoamericanos con mayor prevalencia de
Diabetes Mellitus esta Argentina, con un 5-10%.5

La alta morbimortalidad de la Diabetes Mellitus se debe a la enfermedad
cardiovascular y renal; entre las que se incluyen la enfermedad coronaria,

vasculopatia periférica y nefropatia. El riesgo de infarto agudo a miocardio
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esta duplicado, anula la protecciéon femenina de padecer infarto agudo al
miocardio antes de la menopausia y eleva 30 veces el riesgo de desarrollar
vasculopatia periférica.5

Los pacientes diabéticos presentan una incidencia de evento
vasculocerebral y enfermedad coronaria 2-6 veces superior al resto de la
poblaciéon y la mortalidad por causa cardiovascular es 5 veces mayor en los
diabéticos. Al cabo de 20 afios de evoluciéon de la enfermedad el 45% padece
arteriesclerosis obliterante y son comunes las amputaciones secundarias a
ulceras y gangrenas.5

Al momento del diagnostico la incidencia de complicaciones es elevada; la
incidencia de retinopatia diabética oscila entre 16-21%, la nefropatia entre 12-
23% y neuropatia entre 25-40%. Quince afios después del diagnostico el 33%
de los diabéticos tipo 1 tiene nefropatia y los diabéticos en general el 25% de
los nuevos casos en didlisis.5

De acuerdo a la situacion geografica la incidencia de Diabetes Mellitus tipo
1 y tipo 2 es variable, como ejemplo tenemos Escandinavia con la tasa
maxima de Diabetes Mellitus tipo 1, donde Finlandia tiene una incidencia por
afio de 35/100,000 habitantes, sin embargo en la cuenca del Pacifico (Japon y
China tienen una incidencia anual de 1-3/100,000 habitantes); Europa (norte) y
Estados Unidos de Norteamérica, tienen una frecuencia intermedia de 8-
17/100,000 habitantes por afio.2

La prevalencia de Diabetes Mellitus 2 y su precursora el trastorno de la
tolerancia a la glucosa es maxima en algunas islas del pacifico, intermedia en
paises como la India y Estados Unidos de Norteamérica y baja en Rusia y
China. Esta variabilidad se puede deber tanto a factores genéticos como
ambientales.?

La prevalencia de Diabetes Mellitus también puede variar entre diferentes
grupos étnicos de un mismo pais, por ejemplo en el afio 2000 la prevalencia
de Diabetes Mellitus en Estados Unidos de Norteamérica fue de 13% para los

afroamericanos, 10.2% para los hispano-estadounidenses, 15.5% en nativos

(amerindios y esquimales de Alaska), 7.8% en blancos no hispanos.?
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IV.2.5 Factores de riesgo

Factores de riesgo de diabetes MeDOitus tipo 2

Antecedentes familiares de diabetes ( progenitor o hermano con
diabetes tipo 2

oObesidad (IMC mayor o igual a 25kg/m?

eInactividad fisica habitual

oRaza e etnicidad (afroestadounidense, hispanoestadounidense,
amerindio, ascendencia asiatica, islefio del Pacifico

olntolerancia oral a la glucosa o Glicemia en ayunas alterada
previamente identificados

e Hipertension )presion arterial mayor o igual 140/90mmHgQ)

sAntecedentes de diabetes mellitus gestacional o nacimiento de un
nifo que pesa mas de 4kg

oConcentracion de colesterol de HDL mayor o igual 35mg/100ml
(0.09mmmol/L, concentracién de triglicéridos mayor o igual 250ml
(2.82mmol/L) o ambas cosas

*Sindrome de ovario poliquistico o acantosis nigricans

«»Antecedentes de enfermedad vascular

IV.2.6 Diagnéstico

El diagnostico de Diabetes Mellitus tiene gran repercusion para el individuo
tanto desde el punto de vista médico como financiero. A la hora de hacer el
diagnostico es recomendable satisfacer los criterios diagnésticos antes de
confirmar que el individuo la padece.

El espectro de la glucosa plasmatica en ayunas es actualmente el método
mas confiable y comodo para el diagnostico de Diabetes Mellitus en individuos
asintoméaticos. No se recomiendo la utilizacién de la Hemoglobina glucésilada
(HbAlc) como determinacion diagnostica, sino como analitica de seguimiento

de la enfermedad.
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La American Diabetes Association (ADA) tiene entre sus recomendaciones
investigar a todos los individuos mayores de 45 afios de edad cada 3 afios, y
hacerlo con todos los que tienen factores de riesgo adicionales a edad mas
temprana.

Criterios diagndsticos de diabetes mellitus:6

1) Presencia de sintomas clinicos como poliuria, polidipsia e
inexplicada pérdida de peso acompafados de una glucemia igual o
superior a 200mg/dL (11,1 mmol/L) (mm este caso no se requiere
que la glucemia sea obtenida en ayunas).

2) Glucemia en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl (7 mmol/L)
(en ayunas se refiera a 8 horas después de la ultima ingesta de
alimentos).

3) Glucemia igual o mayor a 200mg/dL luego de dos horas de
una carga oral de 75 g de glucosa disuelta en agua (PTOG 75 g a

las dos horas).

Criterios diagndsticos actuales de los trastornos de la tolerancia a la
glucosa (ADA 97 y OMS 99).10

Glucosa normal Glicemia en Intolerancia a Diabetes
plasmatica ayunas alterada la glucosa mellitus
mg/dL
ayunas Menor 110-125 Mayor o
110 mg/dL mg/dL igual 126
mg/dL
PTOG a las Menor 140-199 Mayor o
2 horas 140 mg/dL mg/dL igual 200
mg/dL

PTOG= Prueba tolerancia oral a la glucosa
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IV.2.7. Patogenia
IV.2.7.1 Diabetes mellitus tipo !

La diabetes mellitus tipo 1A se desarrolla como consecuencia de los efectos
sinérgicos de factores genéticos, ambientales e inmunitarios que acaban por
destruir las células B pancreaticas. Se cree que el proceso autoinmunitario de
destruccién de las células pancreaticas es provocado por un estimulo infeccioso o
ambiental y mantenido por una molécula especifica de las células B. Las
caracteristicas de la diabetes no se hacen visibles hasta tanto no se ha destruido
la mayor parte de las células B (alrededor 80%). En este punto la masa
insuficiente de células B no alcanza para mantener la tolerancia a la glucosa.

Sucesos que asociados a elevaciones de las necesidades de insulina como las
infecciones y la pubertad, pueden desencadenar la transicion entre la intolerancia
a la glucosa y la diabetes.

- Factores genéticos: la presencia del componente genético en la
diabetes mellitus tipo 1 se apoya en estudios epidemioldégicos que
muestran una distribucién geogréafica caracteristica (especialmente areas
del norte de Europa), agregacion familiar (afecta al 6% de hijos de padres
con diabetes mellitus tipo 1) y una concordancia de 40% entre gemelos
homocigotos. Estos datos indican la presencia de un componente
ambiental importante para su aparicion. Se trata de una herencia de
caracter poligénico y se asocia a ciertos alelos del complejo mayor de
histocompatibilidad (HLA). La asociaciéon del HLA DQB 0302m DR4 y DR3
es la mas especifica de diabetes mellitus tipo 1, en tanto que HLA DR2 y
DQB1 0602 disminuye el riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 1 (alelos
protectores).5

- Factores autoinmunitarios: Anatopatolégicamente las células de los
islotes pancreaticos son infiltradas por los linfocitos, luego de la destruccién
de las células B, el proceso inflamatorio desaparece dejando los islotes
atréficos y desapareciendo los inmunomarcadores.

- Los marcadores inmunes (autoanticuerpos) de este proceso son

basicamente de 3 tipos: 1) los anticuerpos anticélulas del islote (ICA) que
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preceden en afos la aparicion de los sintomas y que desaparecen
lentamente luego de presentarse la enfermedad, a los 5-10 afios del
diagnostico, con una prevalencia de 3-6% en familiares de primer grado; 2)
los anticuerpos antiinsulina (IAA) aparecen antes del uso externo de
insulina y se encuentran en el 50% de los pacientes que debutan con
diabetes mellitus tipo 1 y; 3) los anticuerpos anti GAD (GADA), el marcador
mas temprano, ya que se detecta 10 aflos antes del diagnostico sin variar
con la edad, ni decaer con el tiempo. Se destacan por su especificidad, ya
que se encuentran el 90% de los pacientes al momento del diagnostico,
constituyendo una de las herramientas mas apreciada para la prediccion de
diabetes mellitus tipo 1.5

- Factores ambientales. Se han estudiado multiples sucesos
ambientales que desencadenan el suceso autoinmunitario, pero aun no se
ha podido relacionar de manera concluyente con la diabetes. Entre estos
desencadenantes se mencionan: el virus de la parotiditis, el de la rubéola,
el Citomegalovirus, el virus Coxsackie B4 y B5, algunos retrovirus y
reovirus y el virus de la encéfalomiocarditis. También el estrés a partir de
la accion de las hormonas de contrarregulacion (adrenalina, cortisol) se ha
considerado un factor desencadenante en individuos genéticamente
predispuestos, por lo que es comudn encontrar una causa emocional
(divorcio, muerte de un familiar, etc.) como desencadenante de la
patologia. También se ha mencionado la exposicion precoz a la proteina
de la leche.
IV.2.7.2 Diabetes mellitus tipo 2

La resistencia a la insulina y la secrecibn anormal de esta son aspectos

basicos del desarrollo de diabetes mellitus tipo 2. La diabetes mellitus tipo 2

se caracteriza por tres alteraciones fisiopatolégicas: 1) trastorno de la

secrecion de insulina, 2) resistencia periférica a la insulina, 3) produccion

hepéatica excesiva de glucosa. Es frecuente en esta forma de diabetes la

obesidad, principalmente la visceral o central. La resistencia a la insulina que
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acompafia a la obesidad eleva la resistencia a la insulina determinada
genéticamente de la diabetes mellitus tipo 2.

En los inicios del trastorno la tolerancia a la glucosa permanece normal, a
pesar de la resistencia a la insulina, debido a que las células B pancreaticas
compensan aumentando la produccién de insulina. A medida que avanzan la
resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia compensadora, los islotes
pancreaticos se vuelven incapaces de mantener el estado de hiperinsulinismo.
Se desarrolla entonces la intolerancia a la glucosa, que se caracteriza por
grandes elevaciones de la glucemia posprandial. Cuando disminuyen aun mas
la secrecion de insulina y aumentan la produccién hepatica de glucosa,
aparece la diabetes manifiesta con hiperglucemia en ayuno. Al final ocurre el
fallo de las células B. Con frecuencia aparecen elevados los marcadores de la
inflamacién con IL-6 y proteina C reactiva.2

- Trastorno de la secrecion de insulina: la secrecion de la insulina y la
sensibilidad a la misma estéan relacionadas entre si. En la diabetes mellitus
tipo 2 la secrecion de insulina aumenta al principio en respuesta a la

insulinorresistencia, con el propésito de mantener una tolerancia normal a

la glucosa. En principio este trastorno de secrecion de insulina es leve y

solo afecta la secrecion de insulina estimulada por la glucosa, ya al final el

defecto de la secrecion de insulina avanza a un estado de secrecion de
insulina insuficiente.2
- Resistencia a la insulina: la resistencia a la insulina es relativa debido
a que los niveles supranormales de insulina circulante normalizan la
glucemia plasmética. La resistencia a la accion de la insulina altera la
utilizacién de la glucosa por los tejidos sensibles a la insulina y aumenta la
produccién hepatica de glucosa, contribuyendo ambos efectos a la
hiperglucemia de la diabetes. ElI aumento de la produccién hepética de
glucosa es responsable de los elevados niveles de glucosa plasmatica en
ayunas, mientras que la disminucion de la utilizacion periférica de glucosa

produce hiperglucemia posprandial.2
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- Aumento de la produccion hepatica de glucosa: la resistencia hepéatica

a la insulina expresa la incapacidad de la hiperinsulinemia de suprimir la
gluconeogénesis, lo que produce hiperglucemia en ayunas y disminucion
del almacenamiento de glucosa en el higado en el periodo posprandial. La
elevacion de la produccion hepatica de glucosa ocurre en una fase
temprana de la evolucion de la diabetes, aunque probablemente es
posterior al inicio de las alteraciones de la secrecion insulinica y a la
resistencia a la insulina en el musculo esquelético.?

¥.8. Tratamiento

IV.2.8.1 Tratamiento no medicamentoso

Educacion: entre los principales temas que debe abarcar la asistencia
Optica de la diabetes tenemos la autovigilancia de la glucosa en sangre,
vigilancia de las cetonas urinarias (diabetes mellitus tipo 1), administracion de
insulina, guias de referencia para el tratamiento de la diabetes durante
enfermedades concurrentes, tratamiento de la hipoglucemia, cuidado de los
pies y la piel, vigilar signos de hipoglucemia durante y después de la actividad
fisica, tener caramelos a mano para usarlos en caso de hipoglucemia y evitar
la deshidratacion, cuando realice ejercicios o haga mucho calor. ElI médico
debe hacer ver la actividad fisica al paciente como un arma fundamental en la
prevencion y tratamiento inicial y a largo plazo de la enfermedad.

El tratamiento de la diabetes no debe ser visto por el paciente como una
restriccion, sino como un cambio en su estilo de vida, consistente en pasar del
sedentarismo a la incorporacién de actividad fisica como practica sistemaética,
y de la ingesta de alimentos ricos en grasas y calorias a la adecuacion de la
cantidad de calorias segun el peso, con la eleccion de alimentos mas
saludables.

Paciente y medico deben reconocer que todas estas modificaciones no
daran resultado a corto plazo, sino a mediano y largo plazo.

Actividad fisica: mejora la sensibilidad periférica a la insulina, mejora la
tolerancia a la glucosa en algunos pacientes, potencia a la dieta para promover

la pérdida de peso y para mantenerlo, disminuye los factores de riesgo
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coronarios, puede disminuir la dosis de insulina y de medicacién oral
requerida, aumenta la capacidad de trabajo, enriquece la calidad de vida y
mejora la autopercepcion de salud y bienestar. Ademas en pacientes con
intolerancia a la glucosa previene la progresion a diabetes. Se aconseja tener
precaucidon en pacientes con poco control de sus glucemias, incapaces de
prevenir la hipoglucemia cuando se efectian ejercicios intensos o
prolongados, pacientes con retinopatia, neuropatia y arteriesclerosis de los
miembros inferiores. Los ejercicios recomendados para los pacientes con
neuropatia son el ciclismo, o la nataciéon y para los hipertensos, caminatas,
jogging o ciclismo.5

Nutricién: las recomendaciones basicamente son las mismas que para la
poblacion general. Su objetivo es la reduccion de peso. Nutricionalmente
debe haber un balance entre hidratos de carbono, grasas, proteinas y fibras.
El aporte de hidratos de carbono debe ser entre 55-60%, de las calorias
totales, proteinas 20% y grasas menos de 30%. Para el paciente diabético
tipo 2, el fraccionamiento minimo de la ingesta diaria debe ser de por lo
menos 4 comidas y en el diabético tipo 1 debe ser de 4 comidas y 2
meriendas. Las dietas hipocaldricas y la pérdida de peso incrementan la
sensibilidad a la insulina y mejoran la glucemia a corto y largo plazo.

Cambios en el estilo de vida:

Reduccion de peso: Es esencial que las personas obesas continden sus
esfuerzos para perder peso mediante un régimen nutricional y un plan de
ejercicios adecuados, no sélo porque los hipoglucemiantes orales son mas
efectivos en aquellas personas cuya dieta y peso estén bajo control, sino
porque perder peso incrementa la sensibilidad de la persona a la insulina.27
IV.2.8.2 Tratamiento medicamentoso diabetes mellitus tipo !

En la actualidad es de eleccién en el paciente diabético tipo 1 el tratamiento

intensificado, el cual debe implementarse desde el momento del diagnostico, el

cual tiene como finalidad lograr la euglucemia o una glicemia casi normal. Entre

los beneficios del tratamiento intensificado de la diabetes y la mejoria del control

glucémicos, tenemos la disminucién de las complicaciones microangiopaticas de
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la diabetes y posible retraso de las complicaciones macroangiopaticas. A nivel
psicoldgico el paciente experimenta un mayor control sobre su enfermedad vy
presenta una sensacion de bienestar, mayor flexibilidad de horario y Ila
composicién de las comidas y la capacidad de modificar las dosis de insulina
segun sea hecesario.?2

Teniendo en cuenta que los diabéticos tipo 1 no producen insulina, la
administracion de insulina exdégena basal es esencial para regular la degradacion
de glucdgeno, la gluconeogénesis, la lipdlisis y la cetdégenesis.?

Los preparados actuales de insulina son producidos por tecnologia de FNA
recombinante y su secuencia de aminodacidos es similar al de la insulina humana
0 Sus variantes.

Tipos de insulina 5

-Analogos cortos y rapidos (lyspro o aspértica): por la modificacion
quimica de aminoacidos se reduce la tendencia a formar hexameros,
por lo que la absorcibn en la capa subcutdnea es mas rapida
comparada con la insulina soluble.

- Insulina corriente: es cristalina, soluble, contiene 0.43 a 0.90% de
cinc y es de accion rapida y corta. Puede aplicarse en forma
intravenosa, en cuyo caso su vida media es de cinco minutos y su
accion se agota a los 250 minutos. Puede ser inyectada sola o en
mezcla con otras insulinas.

-Insulina NPH: contiene cinc y protamina, y el producto final es
insoluble y de accion intermedia.

-Insulina lenta: no contiene agregado de proteina y consiste en
insulina precipitada con cinc y suspendida en un medio a pH 7.2.

-Insulina ultralenta: el tamafio de sus cristales esta modificado, lo
que determina la disminucion de los picos de accién maxima.

-Insulina glargina: el agregado de dos moléculas de arginina a la
cadena B cambian el punto isoeléctrico del pH (5.4-6.7). el pH neutro
del tejido subcutdneo permite su cristalizacién, dando como resultado

una absorcién demorada y una duracion de accién prolongada.
34



- Insulinas bifasicas: constituidas por mezclas de insulina intermedia
(70, 80, 90%) con regular (30,20 o 10%); o de insulina aspartica soluble
(30%) con aspartica protamina (70%).

Esquemas de insulinizacion:

En la actualidad para el manejo de la diabetes se cuenta con multiples
esquemas; los que deben ajustarse de acuerdo al paciente, sus requerimientos y
sobre todo a sus horarios alimentarios y de trabajo. Estos esquemas deben tratar
de imitar la fisiologia pancreética, lo que se consigue incluyendo una insulina
basal, para lograr un nivel constante de insulina durante todo el dia (14) (NPH,
lenta o ultralenta) y una insulina preprandial, que se administra antes de las
comidas y hace que las células usen los hidratos de carbono que se vayan a
ingerir (rapida o ultrarrapida).

14 La insulina basal puede administrarse en 1-3 dosis antes de las comidas y la
insulina prepandial se calculara de acuerdo a un plan de correcciones segun la
glucemia previa y la calidad y cantidad de la ingesta a realizar.5

La dosis habitual de insulina que requiere un diabético tipo 1 en normopeso,
sin infecciones interrecurrentes y estables, es de 0.5-1 unidad internacional/kg de
peso.5

En situaciones de insulinorresistencia en las que el requerimiento puede ser
mayor (embarazo, corticoterapia, adolescencia, obesidad) la dosis debera
ajustarse si es necesario.

En presencia de una hemoglobina glucésilada elevada y glucemias de ayuna
normales, se le pedira al paciente la realizacibn de automonitoreos
posprandiales, para regular la dosis previa de correccion y evaluar su respuesta.

También podra ser necesario solicitar la determinacion antes de acostarse,
debido a que de este valor dependera la mayor o menor probabilidad de tener
una hipoglucemia nocturna, y la necesidad de tomar algun tipo de conducta para
corregirla. Si existe alto riesgo de hipoglucemia nocturna se realizara un control
glucémicos entre las 2 y 4 de la mafiana, para detectarla y modificar la dosis de

insulina NPH nocturna.5
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IV.2.8.3 Tratamiento medicamentoso de la diabetes mellitus tipo 2
Medicaciéon oral: La atencidén del paciente diabético tipo 2 ademéas de prestar
atencion a la hiperglucemia, debe hacerlo también al tratamiento de los
trastornos asociados con este tipo de diabetes (obesidad, hipertension,
dislipidemia, patologia cardiovascular) y a la deteccién y el tratamiento de las
complicaciones especificas de la diabetes.

- Secretagogos de insulina o sulfonilureas: son eficaces en los
diabéticos tipo 2 de inicio reciente, que tienen una produccion residual de
insulina y con tendencia a la obesidad. Estas ejercen su acciéon mediante
el acrecentamiento de la sensibilidad de las células pancreéticas a la
accion de la glucosa, lo que lleva a mayor liberacion de insulina. También
aumenta la sensibilidad de los receptores de insulina. Se absorben
completamente a nivel gastrointestinal, siendo mayor su efectividad
cuando se administran 30 minutos antes de las comidas, a excepciéon de
la clorpropamida, que disminuye su accién al administrarse con las
comidas 6. Tienen una duracion de accidén entre 12-24 horas, menos la
clorpropamida que es de 36-72 horas; se administran de 2-3 veces al dia,
excepto la clorpropamida y la glimepirida que se administra una vez al dia.
Como efectos adversos tienen la hipoglucemia y ganancia de peso.

Se dividen en:

e Primera generacion: clorpropamida, tolazamida, tolbutamida,
acetohexamida.

e Segunda generacion: glibenclamida, glipizida, gliburida, gliquidona,
glicazida.

© Tercera generacion: glimepiride.

- Biguanidas: inhiben la gluconeogénesis y glucogénolisis hepatica,
con disminucién de la produccién de glucosa por el higado y la absorcién
gastrointestinal de glucosa. Estimulan la glucolisis anaerobia y la
captacion de glucosa por los tejidos periféricos, aumentan la union de

insulina a su receptor, inhiben la litogénesis y estimulan la lipdlisis,
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disminuyen la glucemia en ayunas y posprandial y el nivel de triglicéridos
sin provocar aumento de peso. La duracién de su accién es de 6-12
horas, administrados 2-3 veces al dia, en dosis de 0.5- 2.5 gr. Puede
producir intolerancia gastrica, acidosis Il4ctica. Su prototipo es la
Metformina.

- Tiazolidinadionas o glitazonas: su mecanismo de accion consiste en
incrementar la sensibilidad a la insulina, para generar mayor respuesta a
la hormona en los &rganos periféricos (higado y musculo) y la
consecuente mejor utilizaciéon de la glucosa, produciendo de esta manera
disminucién de la resistencia a la insulina y efectos sobre el metabolismo
de los lipidos y del tejido adiposo. En presencia de insulina, estas drogas
disminuyen la gluconeogénesis, la sintesis de glucosa y la sintesis de
triglicéridos hepaticos, aumentan la captacion de glucosa y su utilizacion
en el musculo esquelético y disminuyen la produccién de acidos grasos
del tejido adiposo. Entre ellas tenemos: la Roglitazona y la Pioglitazona.
Dosis de Roglitazona 2-8 mg, 1-2 veces al dia; Pioglitazona 15-45mg, !
vez al dia. Como efectos adversos tienen retencion de liquidos,
insuficiencia cardiaca congestiva, hepatotoxicidad y ganancia de peso.

- Metiglinidas: su accién consiste en el aumento de la secrecion de
insulina. Tienen una vida media menor a una hora y se metabolizan en
forma completa por el higado. Entre ellas tenemos: Nateglinida en dosis
entre 60-360 mg, 2-4 veces al dia; Repaglinida en dosis de 1-16 mg, 2-4
veces al dia. Como efectos adversos tenemos hipoglucemia y ganancia
de peso.

- Inhibidores de la a-glucosidasa: su mecanismo de accién consiste
en la inhibicién de la a-glucosidasa intestinal y retardo de la absorcion de
los hidratos de carbono a nivel intestinal, lo cual controla la glucemia
posprandial y compensa en parte el retraso de la secrecién de insulina en
pacientes con diabetes tipo 2 tratados con dieta solamente o sulfonilureas.

Tenemos la acarbosa y el miglitol a dosis de 75-300 mg, 3 veces al dia, al
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comenzar las comidas. Como efectos secundarios tienen la intolerancia
digestiva y las flatulencias.
olnsulinoterapia en la diabetes tipo 2

Debe usarse como tratamiento inicial en la diabetes mellitus tipo 2, en
presencia de pacientes diabéticos tipo 2 con tratamiento con 1 0 mas
antidiabéticos orales y mal control glucémico, individuos delgados o en los que
han sufrido una pérdida de peso intensa, en personas con nefropatia o
hepatopatia de base, que no permiten el uso de antidiabéticos orales y en
pacientes hospitalizados por enfermedades agudas. Un porcentaje importante de
diabéticos tipo 2, debido al progreso de la enfermedad y el déficit de insulina
desarrollado en diabéticos de larga evolucion llega a la necesidad de la
insulinoterapia.

Puede utilizarse una sola dosis de insulina de accién intermedia (NPH, lenta o
ultralenta) antes de dormir para alcanzar el control matinal, porque reduce la
produccidén hepatica de glucosa. En presencia de déficit de insulina mas grave
pueden aplicarse esquemas méas complejos. La dosis inicial de insulina es de 10
Ul (0.1-0.25 U/kg) de NPH o insulina glargina a la hora de irse a la cama. En
pacientes ancianos o con indice de masa corporal menor a 19, debe comenzarse
con una dosis de 6-10 Ul. La dosis se ajustara cada 3-7 dias, dependiendo del
automonitoreo de la glucemia. Si el paciente presenta hipoglucemias en el
automonitoreo (menor de 55 mg/dl) o tiene hipoglucemias sintomaticas, se debe
disminuir la dosis de insulina de 2-4 Ul/dia.5

Si en los controles de Hemoglobina glucésilada (HbAlc) esta se encuentra en
valores superiores a 7 por ciento durante un periodo de 3 meses, se debe
considerar un esquema multidosis, que generalmente se asocia con la

suspension de la medicacién oral.
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IV.2.9 Complicaciones

IV.2.9.1 Complicaciones agudas

IV.2.9.1.1 Hipoglucemia

Es un sindrome clinico caracterizado por una reduccién de la concentracién
sanguinea de glucosa (menos de 45-50 mg/dl), junto con signos y sintomas
adrenérgicos 0 neuroglucopénicas que desaparecen al ingerir carbohidratos, con
la consecuente normalizacion de la glucemia.l6

El diagnostico puede establecerse con la triada de Whipple: 1) sintomas
compatibles con hipoglucemia, 2) concentracion plasmética de glucosa baja, 3)
los sintomas se alivian después de elevar la glucosa plasmaética.

La hipoglucemia puede ser causa importante de morbilidad y puede llegar a
causar la muerte si es grave o prolongada, debe tomarse en cuenta en cualquier
paciente que presente confusion, alteracion del nivel de conciencia o
convulsiones. Clinicamente los sintomas de la hipoglucemia se dividen en dos
grupos: las respuestas neuroglucopénicas y las neurogénas (autonomas). Los
primeros son consecuencia de la suspension de la glucosa del SNC,
representados por cambios de comportamiento, confusién, astenia, convulsiones,
pérdida de conciencia y si la hipoglucemia es grave y prolongada la muerte. Los
sintomas neurogénas o autbnomos son los sintomas adrenérgicos, palpitaciones,
temblor, ansiedad, asi como sintomas colinérgicos como la sudacién, hambre vy
parestesias.2

El tratamiento si el paciente esta en capacidad de tomarlos o si lo desea es a
base de comprimidos o liquidos con glucosa, caramelos o alimentos, siendo
razonable una dosis de 20 gr de glucosa. Si los sintomas neuroglucopénicas no
permiten la administracién oral de glucosa, debe implantarse el tratamiento
parenteral, administrando glucosa intravenosa en dosis de 25 gr, utilizando una
solucion al 50 por ciento, seguida de una infusién continua con dextrosa al 5-10
por ciento; si no resulta este tratamiento, puede administrarse glucagon por via
subcutanea o intramuscular, principalmente en pacientes diabéticos tipo 1. Estos

tratamientos incrementan la concentracion plasmatica transitoriamente por lo que
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debe estimularse a los pacientes a comer en cuanto resulte posible para restituir
las reservas de glucégeno.

IV.2.9.1.2 Cetoacidosis diabética

Esta entidad se produce cuando una deficiencia profunda de insulina se
combina con una elevaciéon de las hormonas contrarreguladoras (glucagoén,
cortisol, hormona de crecimiento, adrenalina y noradrenalina) que neutralizan la
insulina existente. Ocurre en pacientes diabéticos tipo 1, frecuentemente en
presencia de enfermedades concomitantes (infecciones), cuando se reduce la
dosis de insulina o se suspende, o como debut en los diabéticos tipo 1.16 Se
caracteriza principalmente por hiperglucemia, cetosis y acidosis metabolica. Dos
signos clasicos de este trastorno son la respiracion de Kussmaul y el aliento con
olor a frutas, debido a la acidosis metabolica y aumento de los cuerpos ceténicos.
También pueden presentarse nauseas, vomitos y dolor abdominal. El letargo y la
depresion del SNC pueden evolucionar al coma en caso de DKA grave.

Si la concentraciobn de insulina circulante es insuficiente, la glucemia
plasmética aumenta, pudiendo provocar diuresis osmoética con pérdida de
liquidos y electrolitos, resultando en deshidratacion (a veces de hasta 4-6 L).

Para que se desarrolle la DKA es necesaria la combinacion de déficit de
insulina y exceso de glucagén. El descenso de la proporciéon entre insulina y
glucagén aumenta la gluconeogénesis, glucogénolisis y formacion de cuerpos
cetonicos en el higado. También el déficit de insulina reduce la concentracion del
transportador de glucosa GLUT4, lo que trastorna la captacion de glucosa por el
musculo esquelético y el tejido graso y reduce el metabolismo intracelular de la
misma.

La cetosis es la consecuencia de un incremento de los acidos grasos libres
procedente de los adipocitos, resultando en un desplazamiento hacia la sintesis
hepatica de los cuerpos ceténicos. ElI decremento de los valores de insulina,
junto con elevaciones de catecolaminas y hormona de crecimiento, aumenta la
lipblisis y la liberacién de acidos grasos libres, los cuales normalmente son
convertidos en triglicéridos y lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) en el

higado, pero en la DKA la hiperglucagonemia altera el metabolismo hepético,
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favoreciendo la formaciéon de cuerpos cetonicos. Al pH fisiolégico los cuerpos
cetbnicos existen en forma de cetoacidos, que son neutralizados por el
bicarbonato; cuando se agota el bicarbonato ocurre la acidosis metabolica.

Como alteracion del laboratorio vamos a encontrar hiperglucemia o elevacion
de la misma en grado minimo, es frecuente encontrar un bicarbonato sérico
menor 10mmol/L y el pH arterial oscilando entre 6.8 y 7.3, dependiendo de la
gravedad de la acidosis, depleciéon de las reservas de potasio, sodio, cloruro,
fosforo y magnesio. También se presenta un descenso de la urea sanguinea y la
creatinina sérica, debido a la disminuciéon del volumen intravascular.

El tratamiento consiste en:

- un bolo inicial de 2-3 L de solucién salina al 0.9 por ciento,
durante la primera a las tres primeras horas (5-10 ml/kg/h), luego se
realiza la reposicion del déficit de sodio y agua libre durante las 24
horas siguientes.

- Lograda la estabilizacion del paciente, se cambia a solucion
salina al 0.45 por ciento (200-300mi/hora) dependiendo del déficit
calculado. También de inicio puede usarse solucibn de Ringer con
lactato en lugar de solucion salina al 0.9 por ciento, lo que puede
ayudar a reducir la hipercloremia que se observa con la solucién salina
normal.

- Cuando la glucosa llegue a 250 mg/100 mi, cambiar a solucién
glucosada al 5 % con solucién salina al 0.45 %, a dosis de 100-200ml/
hora.

- Administrar un bolo intravenoso (0.15 U/kg) o IM (0.4 I/kg/hora)
de insulina regular y a continuaciéon 0.1 U/kg/hora en solucion [V
continua, sino hay reaccion en 2-4 horas, puede aumentarse la dosis 2-
10 veces. Solo administrar insulina cuando la concentracion de potasio
se haya corregido a una concentracion mayor a 3.3 mmol/L (3.3
meqg/L). cuando el paciente esté en condiciones de tomar alimentos se
debe administrar insulina de accion intermedia o prolongada junto con

la insulina regular.
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- Reposicion de potasio cuando su concentraciobn sea menor de
5.5 meg/L y se normalicen el EKG, la excrecién de orina y la creatinina
urinaria.

- Investigar la causa desencadenante de la crisis.

IV.2.9.1.3 Estado Hiperosmolar hiperglicemico

El prototipo de paciente en estado hiperosmolar hiperglicemico es un
anciano con diabetes mellitus tipo 2, con historia de poliuria de varias
semanas de duracion, pérdida de peso y disminucién de la ingesta, que
finalmente llevan al estado de confusibn mental, letargo 0 coma.
Generalmente es precipitada por una enfermedad concurrente como el infarto
agudo al miocardio o el evento vasculocerebral; también en presencia de
sepsis, neumonia y otras infecciones. Se instala de manera gradual, por lo
general en los ultimos 7-10 dias.

El déficit relativo de insulina y el aporte insuficiente de liquidos es la causa
que traslada al estado hiperosmolar hiperglicemico. La disminucién de la
insulina induce la producciéon hepatica de glucosa por el musculo esquelético;
la hiperglucemia lleva a una diuresis osmoética que produce decremento del
volumen intravascular que incrementa aun mas el pobre aporte de liquidos. El
hecho de que no se produzca cetosis en esta entidad tan parecida a la
cetoacidosis diabética en la actualidad no esta claro.

El diagndstico se hard en presencia de hiperglucemia que puede ser mayor
55.5 mmol/L (1000 mg/100 mi), hiperosmolaridad (mayor 350 mosm/L) e
hiperazoemia prerrenal, el sodio sérico puede ser normal o un poco bajo.
Poco frecuente es la presencia de acidosis y la cetonemia y si aparece es
minima.

IV.2.9.2 Complicaciones cronicas

Estas pueden afectar mdultiples sistemas orgénicos y son responsables de
gran parte de la morbilidad y mortalidad que acompafan esta enfermedad.
Estas se dividen en: vasculares y no vasculares, a su vez las complicaciones
vasculares se subdividen en microangiopatia (retinopatia, neuropatia y

nefropatia) y macroangiopatia (cardiopatia isquémica, enfermedad vascular
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periférica y enfermedad cerebrovascular). Las complicaciones no vasculares

estan representadas por problemas como gastroparesia, disfuncién sexual y

afecciones de la piel.

IV.2.9.2.1 Retinopatia diabética
Es una complicaciéon vascular que puede presentarse en los dos tipos de
diabetes. Su prevalencia esta relacionada con la duracién de la enfermedad.

Es responsable de la mayoria de los casos de ceguera de los adultos.

Clinicamente tiene tres estadios evidenciados con la oftalmoscopia:

-Retinopatia no proliferativa: secundaria a un incremento de la
permeabilidad capilar y se caracteriza por la presencia de
microaneurismas y hemorragias o exudados. Ocurre generalmente al
final del primer decenio de la enfermedad o al principio del segundo.5

- Retinopatia preproliferativa: se produce por el cierre capilar con la
consiguiente isquemia, las capas nerviosas de la retina se infartan y
producen exudados algodonosos.5

- Retinopatia proliferativa: debido a la isquemia se desarrolla
neovascularization de la retina y el cuerpo vitreo, seguida por
hemorragias y cambios fibroproliferativos que pueden manifestarse con
alteraciones visuales segun el sitio anatémico donde se produzcan.

La detecciobn temprana de la retinopatia diabética y el tratamiento con
fotocoagulacion laser de la retinopatia no proliferativa grave y de la retinopatia de
alto riesgo previene el deterioro de la agudeza visual. El tratamiento mas eficaz
de la retinopatia diabética es la prevencion. El control glucémico intensivo
retrasara en gran medida o frenara el avance tanto en la diabetes mellitus tipo 1
como en la tipo 2.

IV.2.9.2.2 Nefropatia diabética

Ocurre en el 20-40 por ciento de los diabéticos y es la principal causa de
nefropatia terminal. La microalbuminuria representa el marcador mas precoz de

enfermedad renal y riesgo cardiovascular aumentado.
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Estadios clinicos de la nefropatia:

1) Aumento del tamafio del rifio por el incremento en la tasa de
filtracion glomerular.

2) Presencia de microalbuminuria de 24 horas (30-300 mg/dia o 20 pg/
minuto de albamina.

3) Presencia de albuminuria, proteinuria o nefropatia manifiesta (mas
de 300 mg//dia o 200 pg/minuto de albumina) generalmente acompafada
de hipertensién arterial.

4) Desarrollo de sindrome nefrético (proteinuria mayor 3g/dia,
asociada con edema y dislipidemia.

5) Evolucién a nefropatia avanzada (con depuracion de creatinina por
debajo de 70 mi/ minuto.

6) Muerte por enfermedad concurrente cardiovascular o por
enfermedad renal terminal.b

El tratamiento de la nefropatia diabética basicamente es la prevencién, y va
encaminado a aminorar el avance desde oligoalbuminuria hasta la nefropatia
franca, las medidas que incluye son: 1) la casi normalizaciéon de la glicemia, 2)
control estricto de la presion arterial, 3) administraciéon de inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA) o antagonistas de los receptores de
angiotensina Il, 4) tratamiento de la dislipidemia.

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina disminuyen la
microalbuminuria, retarden la progresiéon de microalbuminuria a proteinuria
manifiesta, disminucién de la excrecidon de proteinas en pacientes con proteinuria
manifiesta y retardan disminucién anticipada de la tasa de filtracién glomerular,
ademas reducen el niumero de eventos cardiovasculares en sujetos normotensos
con microalbuminuria.

Los antagonistas de los receptores de angiotensina Il reducen y retardan la
progresion de la nefropatia. Por dltimo restriccion de la ingesta de proteinas
hasta aproximadamente 0.8 g/kg/dia, o 10 por ciento de las calorias de la dieta.6

IV.2.9.2.3 Neuropatia diabética
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Esta presente el alrededor del 50 por ciento de los pacientes con diabetes
mellitus tipo 1 y 2 de larga evoluciébn. Es una de las mayores causas de
morbilidad y discapacidad en los diabéticos. Entre sus secuelas mas comunes
estan las amputaciones y las ulceras de los pies. Con la evolucion de la
enfermedad se va produciendo un enlentecimiento de la conduccion nerviosa
sensoriomotora, lo que lleva a disminucion de la sensibilidad, responsable del
traumatismo silente de los pies, que predispone a ulceras plantares neuropaticas
o deformidades (articulaciéon de Charcot) y amputaciones. Sus formas clinicas
son las siguientes:

- Polineuropatia periférica: cominmente se produce compromiso distal y
simétrico funcional, con un patrén en «calcetin» 0 «guante» segun suceda
en miembros inferiores o superiores, se caracteriza por la disminucion de
la sensibilidad termoalgésica y vibratoria con compromiso motor posterior,
perdida del reflejo aquiliano y debilidad.

-Neuropatia periférica aislada: tendrd compromiso de uno o varios
nervios. Caracterizada por un comienzo subito y recuperacién espontanea
de casi todos las funciones en 6-12 semanas. Afecta mas frecuentemente
a los nervios craneales y femorales. Se manifiesta méas frecuentemente
por el compromiso motor (diplopia, debilidad del muslo).

- Neuropatia periférica dolorosa: caracterizada por dolor quemante por
el contacto leve, que empeora en la noche y puede ser inhabilitante.

-Neuropatia autonémica clinica: menos comin que las demas, se
manifiesta por diarrea y constipacion, dispepsia, hipotension ortostatica,
gastroparesia (en diabetes mellitus 1 sin control de las glucemias
posprandiales), incapacidad de vaciar la vejiga, etc. La forma mas comun
es la disfuncién sexual eréctili en pacientes con evoluciéon de la
enfermedad de larga data. Tiene una prevalencia de 50 por ciento en
diabéticos con mas de diez afios 0 mas de diagnosticada.5

El tratamiento generalmente no es satisfactorio, se basa en evitar la
neurotoxinas (alcohol), suplementos vitaminicos de vitamina B12, B6 y folatos) y

dar tratamiento sintomatico. La neuropatia diabética dolorosa puede responder a
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antidepresivos triciclicos (amitriptilina, desipramina, nortriptilina), gabapentina,
antiinflamatorios, carbamacepina, crema de capsaicina.2

IV.2.9.2.4 Morbilidad y mortalidad cardiovasculares

La incidencia de enfermedad cardiovascular esta incrementada en quienes
padecen diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2, es la mayor causa de morbilidad y
mortalidad de los diabéticos. La diabetes se ha considerado como factor mayor
de riesgo en enfermedad cardiovascular, junto con la hipertension arterial y las
dislipidemias. Los factores de riesgo de macroangiopatia en los diabéticos son la
dislipidemia, hipertension arterial, obesidad, actividad fisica escasa y tabaquismo;
otros factores son la oligoalbuminuria, macroproteinuria, elevacién de la
creatinina sérica y alteracion de la funcién plaquetaria.

El riesgo de enfermedad vascular periférica esta incrementada en hasta 3
veces en relacibn a pacientes no diabéticosé, mayor riesgo de insuficiencia
cardiaca congestiva (miocardiopatia diabética). Las medidas que conllevan a
prevenir la enfermedad macrovascular en orden de impacto de intervencion son:
1) el cese tabaquico en los fumadores, 2) administraciéon de aspirina, 3) control
estricto de la tension arterial y la hiperlipidemia y 4) el control de la glucemia. La
normalizacién de la tensién arterial no solo reduce el riesgo de infarto agudo al
miocardio, evento vasculo cerebral y muerte, sino también el de enfermedad
microvascular.

- Cese tabaquico: es el factor de riesgo cardiovascular modificable mas
importante, aumenta el riesgo de morbilidad y muerte prematura de causa
cardiovascular, también se relaciona con el desarrollo prematuro de la
enfermedad microvascular.

- Antiagregantes plaquetarios: la aspirina esta indicada para la
prevencion primaria y secundaria de los eventos cardiovasculares en
diabéticos y no diabéticos, a dosis entre 75-162 mg/dia, en caso de estar
contraindicado el uso de la aspirina puede utilizarse otro antiagregante
plaquetario como el clopidogrel.

-Control de la tension arterial: la hipertension arterial es una

comorbilidad frecuente en los diabéticos tipo 2 y un factor de riesgo mayor
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para enfermedad cardiovascular, nefropatia y retinopatia. Pacientes con
valores de tension arterial mayores de 140/90mmHg deben recibir terapia
farmacoldgica junto con modificaciones en su estilo de vida y dieta. En
presencia de valores superiores a 160/100mmHg se debe iniciar el
tratamiento farmacoldégico. Como primera eleccibn de tratamiento
tenemos los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA),
los antagonistas de los receptores de angiotensina Il ARAII), diuréticos, B
blogueadores, blogueadores de los canales de calcio, ya que todos
mostraron poder de reducir el nUmero de eventos cardiovasculares en los
diabéticos. En caso de dafio renal son de eleccién los inhibidores de la
enzima de angiotensina y los antagonistas de los receptores de calcio,
pues retardan la progresion de la nefropatia.

- Control de la dislipidemia. Se impondréa tratamiento si luego de realizar
modificaciones en el estilo de vida y control de la glucemia no se logra
mejorar el perfil lipidico, pero en el caso de la enfermedad cardiovascular y
LDL mayor a 100 mg/dL, el tratamiento se iniciara de inmediato junto con
los cambios de estilo de vida. En presencia de valores de LDL mayor de
130 mg/dL debera iniciarse de inmediato el tratamiento no farmacolégico
junto con el tratamiento con estatinas. En presencia de HDL menor a 40
mg/dL y valores de LDL entre 100-130 mg/dL, un fibrato o la niacina son el
tratamiento de eleccién. El valor de los triglicéridos debe ser llevado por

debajo de 150 mg/dL y el HDL debe ser mayor de 40 mg/dL.

La terapia combinada de estatinas y fibratos, estatinas y niacina o estatinas o

ezetimibe, tienen eficacia en individuos con alteraciones de las tres fracciones

lipidicas o que no alcanzan el éxito de tratamiento con una sola droga.

IV.2.9.2.5 Complicaciones de las extremidades inferiores

La diabetes es la primera causa de amputacibn no traumatica de las

extremidades inferiores. Las Ulceras y las infecciones en los pies son también

causa importante de morbilidad en los diabéticos. Para que se produzcan estas

complicaciones intervienen varios factores como son: neuropatia, biomecanica
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anormal del pie, enfermedad vascular periférica y cicatrizacion deficiente de las
heridas.

Alrededor del 15 por ciento de los diabéticos presenta una ulcera en el pie y
parte importante de ellos sufrird en algdn momento una amputacion (riesgo entre
14-24 por ciento con esa ulcera u otras ulceras posteriores). Entre los factores
de riesgo que la desencadenan tenemos. Sexo masculino, diabetes de mas de
10 aflos de evolucidbn, neuropatia periférica, estructura anormal del pie
(alteraciones o6seas, callo, engrasamiento de las ufias) enfermedad vascular
periférica, tabaquismo, antecedentes de ulcera o amputacién y control de
glicemia deficiente.2

o Pie diabético

Entre 50-70 por ciento de las amputaciones no traumaticas de las
extremidades inferiores se realizan en enfermedad diabética. La amputacion es
la culminacion de una serie de sucesos cuya causante es la neuropatia sensorial
y motora distal por la insuficiencia arterial. El pie que ha perdido sensibilidad, con
una irrigaciéon arterial deficiente esta propenso a formar ulceras por necrosis de
presion o autolisis inflamatoria a causa de ciertos traumatismos; todo esto puede
evolucionar hacia celulitis o complicaciones mayores, como osteomielitis o
gangrena, que terminan en amputacion.16

OArteriopatia de Charcot o Pie de Charcot

El pie de Charcot es el repentino debilitamiento de los huesos del pie, que
puede presentarse en personas con una importante lesiébn nerviosa (neuropatia).
Los huesos pueden debilitarse al punto de fracturarse y con la evolucién el pie
puede eventualmente modificar su forma. Es una condicion seria y puede llevar a
la deformacion severa del pie e incluso la amputacion.17

Es el resultado de una neuropatia, la cual reduce la sensibilidad, produce
perdida de la capacidad termoalgésica, al dolor y al traumatismo. Cuando la
neuropatia es severa, la pérdida de sensibilidad en los pies es total. A causa de
la neuropatia el dolor de la lesién pasa desapercibido y el paciente continuo

caminando, lo que empeora la lesién.
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Los sintomas del pie de Charcot pueden aparecer después de un traumatismo
repentino 0 como consecuencia de un traumatismo menor reiterado. Entre los
sintomas se incluyen calor al tacto, enrojecimiento del pie, inflamacion del area y
dolor o molestia.

El mejor tratamiento para las ulceras del pie y las amputaciones es la
prevencion a través de la deteccidbn de pacientes de alto riesgo, educar al
paciente e instaurar medidas para prevenir la ulceracion. La educacion del
paciente ira encaminada a la seleccion cuidadosa del calzado, inspeccion diaria
de los pies para detectar signos tempranos de ajuste deficiente del calzado o
traumatismos menores, higiene diaria de los pies para mantener la piel limpia e
hidratada, evitar las conductas de alto riesgo y el autotratamiento de las
alteraciones de los pies y en caso de anomalia consultar un profesional de
salud.2 También es importante intervenir en otros factores de riesgo de
enfermedad vascular como el tabaquismo, dislipidemia e hipertensién arterial,
ademas de mejorar el control glucémico.

En caso de Ulceras que lleguen a complicarse a osteomielitis la mejor forma de
tratamiento es la combinacion de un antibidtico prolongado (primero via
intravenosa y luego via oral) con desbridamiento del hueso infectado. Las
infecciones leves que no amenazan la extremidad, pueden tratarse con
antibiéticos via oral (cefalosporina, clindamicina, amoxicilina/acido clavulanico y
fluoroquinolonas), desbridamiento quirdrgico del tejido necrotico, cuidados locales
de la herida y vigilancia sobre el avance de la infeccion. Las ulceras graves
pueden exigir tratamiento antibidtico intravenoso, reposo en cama y cuidados
locales de la herida. Entre los antibidticos pautados para la terapia inicial
tenemos: cefotetan, ampicilina/sulbactam o combinacién de Clindamicina y una
fluoroquinolona.

El tratamiento del pie de Charcot consiste en: inmovilizaciéon, calzado a la
medida y foresis, modificacion de la actividad y cirugia si es necesario. El
cuidado preventivo va dirigido a mantener los niveles de glicemia en control,

revisar los pies todos los dias, evitar lesiones en los pies, no realizar ejercicios
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exagerados, acudir a chequeos regulares con un médico especialista en pie y

tobillo.

IV.2.10 Prevencion, evolucion y prondstico

La prevalencia de la diabetes se incrementa de manera alarmante en todo el
mundo y segun predicciones se duplicara en los proximos 20 afios, afectando a
300 millones de personas en 2025. Es una enfermedad donde influyen tanto los
factores genéticos como los ambientales, siendo el sedentarismo y la obesidad
los méas importantes. Es trascendental la realizacion de un diagndstico precoz,
debido a que la evolucién natural de la diabetes mellitus tipo 2 es progresivo,
asintomatico y generador de multiples complicaciones a largo plazo. También es
importante el control de los factores de riesgo como hipertension arterial y las
dislipidemias, ademas de la hiperglucemia con la finalidad de disminuir la
incidencia y la progresion de las complicaciones.

Con el objetivo de prevenir la diabetes tipo 2 se ha demostrado la eficacia de
tres intervenciones:

-Ejercicio: la actividad fisica moderada ha demostrado reducir la
incidencia de diabetes mellitus tipo 2, ademas de que mejora el control
glucémico de los ya diagnosticado como diabéticos.

- Dieta: La disminucién de peso sostenida mejora el control glucémico
de los diabéticos tipo 2, mejora la tolerancia a la glucosa y previene la
progresion a diabetes de pacientes intolerantes.

- Farmacos: la metformina ha demostrado ser efectiva para evitar el
desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 en pacientes con intolerancia a la
glucosa, sin embargo es menos efectiva que el plan de dieta y ejercicio
fisico. Se recomienda a dosis de 850 mg dos veces al dia.

- La acarbosa también es efectiva para prevenir la diabetes mellitus tipo
2, en pacientes con intolerancia a la glucosa, a dosis de 300 mg de
acarbosa 300 mg divididos en 3 tomas diarias; también revirtio la

intolerancia a la glucosa a tolerancia normal.
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La evolucion y el prondstico van a depender del grado de control que se
consiga del nivel de la glucemia en sangre. Si la enfermedad se detecta y se
trata a tiempo el prondéstico generalmente es bueno; por el contrario si la
diabetes no es tratada o es mal regulada, va a producir un deterioro de la
calidad de vida, asi como de la esperanza de vida del paciente.19

La evolucion de la diabetes dependera basicamente de las enfermedades
secundarias que pueden aparecer a causa del dafio que se produce en los
vasos.

Sin embargo el paciente diabético puede contribuir grandemente en la
mejoria de su pronéstico, a través de un control adecuado de la alimentacion,
la practica regular de ejercicio fisico y la medicidbn adecuada del nivel de

glucemia en sangre.
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V. OPERACIONALDZACION DE LA VARDABLES

Variable

Sexo

Fuente
obtencion de

informacion

Nivel

conocimiento
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de

la

de

Concepto
Estado fenotipico
condicionado
genotipicamente y que
determina el género al que

pertenece un individuo

Medios por los cuales ha
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la diabetes

Conjunto de informacion

almacenada por medio de

la experiencia 0
aprendizaje sobre  su
enfermedad

Conjunto de medios para

controlar la enfermedad

indicador

Femenino

masculino

Tipo de fuente

- -Alto
- -Medio

- -Bajo
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-dieta
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Escala

Nominal

-Television
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revistas
- Radio
-Vecino 0
familiar

- Médico
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-Sabe

-No sabe
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VI. DISENO METODOLOGICO

VI. 1. Tipo de estudio

Se trata de un estudio descriptivo y observacional, realizado a través de una
encuesta epidemiolégica de corte transversal, donde los datos se obtuvieron
de manera prospectiva, mediante la aplicacion de una encuesta dirigida a los
usuarios que asistieron a la consulta de Endocrinologia del Hospital Central de
las Fuerzas Armadas.

VI.2. Area de estudio

El estudio fue realizado en el &rea de consulta de Endocrinologia Hospital
Central de las Fuerzas Armadas. Esta es una institucion de Salud dirigida a
los miembros de las Fuerzas Armadas, de caracter universitario docente,
ubicada en el Distrito Nacional, en la Avenida Ortega y Gasset, esquina Dr.
Heriberto Pieter, del sector de Naco.

VI.3. Universo
Estuvo constituido por el total de 206 usuarios de todas las edades que
acudieron a la consulta de Endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas
Armadas, durante el mes de abril del 2013.
VI.4. Muestra

Estuvo constituida por 60 usuarios, que asistieron a la consulta de
Endocrinologia, que equivalen al 29 % de la poblacion vista en ese periodo.

VI.5. Criterios

VI1.5.1. Criterios de inclusién

Pacientes diabéticos que asistieron a la consulta de Endocrinologia y que
previo consentimiento, aceptaron participar en la investigacion.

VI1.5.2. Criterios de exclusion

Usuarios que no demandaron asistencia en el area de consulta de
Endocrinologia y los usuarios que se negaron a participar en el estudio.

V1.6 Técnicas y Procedimientos

Luego de obtener la autorizacién por Jefe de Ensefianza del Hospital
Central de las Fuerzas Armadas, para realizar esta investigacion

procederemos a trasladarnos al area de consulta de Endocrinologia, previo



informacién y aprobacién de los usuarios, procederemos a la aplicacion de dicho
cuestionario. Debido a que algunas preguntas tenian algun grado de complejidad
y que algunos pacientes tenian inconvenientes a la hora de llenar el formulario,
se procedié a la lectura del cuestionario y a marcar las respuestas segun los
pacientes iban contestando, sin influir en su respuesta. Se obtuvo el valor final
del nivel de conocimiento con la suma de cada respuesta correcta.

VI.7. Plan de Tabulacién

Para el procesamiento de los datos y posterior presentacion de los resultados
de nuestra investigacion procederemos a someter los datos a los programas de
Microsoft Word y Microsoft Excel.

V1.8. Instrumento de recoleccion de datos

El instrumento para la recoleccibn de datos que se utilizara sera un
cuestionario, elaborado con aportes de los asesores y la sustentante, el cual
abarcara 26 preguntas, todas preguntas cerradas.

VI.9. Analisis

La informacién recolectada sera analizada basandose en el método
estadistico, a través de los datos correspondientes a las variables del marco
tedrico. Se emplearan tablas y graficos tipo pastel y barras, realizando una
distribucion porcentual para su mejor comprension.

VI.10. Aspectos éticos

Los usuarios de consulta externa recibieron la explicaciéon de lugar y actuaron
de manera voluntaria y libre. En el presente estudio no se identificé el nombre

del usuario en el formulario
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Vil. RESULTADOS

Tabla 1. Distribucion absoluta y porcentual de los pacientes diabéticos a los

gue se les aplicé la prueba de conocimiento segun sexo, en la consulta de

Endocrinologia del hospital Central de las Fuerzas Armadas abril 2013.

Sexo Frecuencia Porcentaje
Masculino 36 60%
Femenino 24 40%

Fuente: Cuestionario aplicado a los pacientes de la consulta de Endocrinologia del Hospital

Central de las fuerzas Armadas abril 2013.

Grafico 1. Distribucidon absoluta y porcentual de los pacientes diabéticos a los

que se les aplico la prueba de conocimiento segun sexo, en la consulta de

Endocrinologia del hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Distribucién absoluta y porcentual de los pacientes segin
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Fuente: tabla 1.
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Tabla 2. Nivel de conocimiento del paciente diabético segun la clasificacion por
niveles de conocimiento y de acuerdo al sexo, en la consulta de Endocrinologia
del Hospital Central de las Fuerzas Armadas en el periodo de abril 2013.

El nivel de conocimiento se midi6 de acuerdo a la cantidad de respuestas
correctas en la consulta de Endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas
Armadas abril 2013. Para esto se establecié una escala con las siguientes
categorias: nivel alto (90 - 100 por ciento), (nivel medio (75 - 89 por ciento), nivel

bajo (menos de 75 por ciento).

Nivel alto Nivel medio Nivel bajo
Masculino 7 17 12
Femenino 2 7 15
Porcentaje 15% 40% 45%

Fuente: Cuestionario aplicado a los pacientes de la consulta de Endocrinologia del Hospital
Central de las fuerzas Armadas abril 2013.

Grafico 2. Nivel de conocimiento de los pacientes diabéticos correspondiente
a la clasificacion por niveles de conocimiento y de acuerdo al sexo en la consulta
de Endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas Armadas en el periodo de
abril 2013.

Grafico de acuerdo a la clasificacion por niveles de
conocimiento y sexo

= Masculino
m Femenino

Porcentaje

Nivel alto Nivel medio Nivel bajo

Fuente: grafico 2.
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Tabla 3. Nivel de conocimiento correspondiente a la cantidad de respuestas
correctas de acuerdo al sexo en la consulta de Endocrinologia del Hospital

Central de las Fuerzas Armadas abril 2013.

Sexo Correctas Porcentaje Incorrectas Porcentaje
Masculino 687 73 249 27
Femenino 420 67 204 33

Fuente: Cuestionario aplicado a los pacientes de la consulta de Endocrinologia del Hospital

Central de las fuerzas Armadas abril 2013.

Nivel de conocimiento correspondiente a cantidad de
correctas de acuerdo al sexo.

33%

Porcentaje 27%
m Femenino
67% n Masculino

Porcentaje 73%
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rri
Correctas 687
0 100 200 300 400 500 600 700

Fuente: tabla 3.
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La variable de nivel de conocimiento se clasifico en 4 éareas: la informacion
general (definicion) preguntas 1,2,3,4,5,7 y 10; informacion relacionada con la
glucemia (niveles y vigilancia) preguntas 6,9,13, 14,17,18,20,21 y 22; informacién
relacionada con las complicaciones (signos y sintomas) preguntas
6,13,15,16,17,18,19,20 y 24; e informacion relacionada con el tratamiento
(medicamentos, dietoterapia y ejercicio fisico) preguntas 8,11,12,14 y 23.

Tabla 4. Nivel de conocimiento correspondiente al manejo de la diabetes
segun las areas de informacion en la consulta de Endocrinologia del Hospital

Central de las Fuerzas Armadas 2013.

Areas Porcentaje
Informacién general 60.4
Niveles de glucemia 66.7
Complicaciones 70.6
Tratamientos 76.7

Fuente: Cuestionario aplicado a los pacientes de la consulta de Endocrinologia del Hospital
Central de las fuerzas Armadas abril 2013.

Gréfico 4. Nivel de conocimiento correspondiente al manejo de la diabetes
segun las areas de conocimiento en la consulta de Endocrinologia del Hospital

Central de las Fuerzas Armadas abril 2013.

Nivel de conocimiento correspondiente al manejo de la diabetes
segun las areas de conocimiento

66,70% 70,60%

Informacion general  Niveles de glucemia Complicaciones Tratamientos

Fuente: grafico 4.
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Tabla 5. Nivel de conocimiento de acuerdo a cinco puntos clave en el buen
control de la enfermedad en los pacientes diabéticos que asisten a la consulta de

Endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas Armadas, abril 2013.

Frecuencia Porcentaje

Sintomas hipoglicemia 49 81%
Sintomas hiperglicemia 54 90%
Complicaciones 34 57%
agudas

Complicaciones 42 70%
cronicas

Glucemia normal 40 67%

Fuente: Cuestionario aplicado a los pacientes de la consulta de Endocrinologia del Hospital

Central de las fuerzas Armadas abril 2013.

Grafico 5. Nivel de conocimiento correcto de acuerdo a cinco puntos clave en
el buen control de la enfermedad en los pacientes diabéticos que asisten a la

consulta de Endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas Armadas, abril

2013.

Sintomas hiperglicemia
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Complicaciones agudas
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Fuente: tabla 5.
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Tabla 6. Fuente de obtencidon de informacién de los pacientes diabéticos

sobre su patologia asistidos en la consulta de Endocrinologia del Hospital Central

de las Fuerzas Armadas abril 2013.

Fuente Frecuencia Porcentaje
Explicacion del médico 47 78.3
Folletos y revistas 5 8.4
Familiares y vecinos 8 13.3

Fuente: Cuestionario aplicado a los pacientes de la consulta de Endocrinologia del Hospital

Central de las fuerzas Armadas abril 2013.

Grafico 6. Fuente de obtencién de informacién sobre su patologia en los

pacientes asistidos en la consulta de Endocrinologia del Hospital Central de las
Fuerzas Armadas abril 2013.

Fuentes de obtencion de informacion de los pacientes
diabeticos sobre su patologia
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Fuente: tabla 6.
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Tabla 7. Acciones preventivas que segun el paciente diabético podrian
mejorar el nivel de conocimiento sobre su enfermedad, en la consulta de
Endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas Armadas abril 2013.

Acciones Frecuencia Porcentaje
Mejor orientacion 25 41%

diabétologica en

consulta.
Programacioén de 34 57%
charlas en consulta. B
) - =10 w ‘
No es necesario nada 1 2%

de esto.
Fuente: Cuestionario aplicado a los pacientes de la consulta de Endocrinologia del Hospital

Central de las fuerzas Armadas abril 2013.

Grafico 7. Acciones preventivas que segun el paciente diabético podrian
mejorar el nivel de conocimiento sobre su enfermedad, en la consulta de
Endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas Armadas abril 2013.

Acciones preventivas que segun el paciente podrian mejorar

su nivel de conocimiento
No es necesario

nada de eso
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Fuente: gréfico 7.
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XIll. DISCUSION

Tomando como base el objetivo principal de este estudio : determinar el nivel
de conocimiento sobre su enfermedad de los pacientes diagnosticados como
diabéticos en la consulta de Endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas
Armadas, se presentaron en el mes de abril de 2013 un total de 206 pacientes
diabéticos, de donde fueron tomados 60 pacientes, lo que corresponde al
veintinueve por ciento (29%) de los pacientes vistos en la consulta de
Endocrinologia durante ese mes, de los cuales treinta y seis (36) pertenece al
sexo masculino, correspondiendo al 60 por ciento (60%), y veinticuatro (24) al
sexo femenino, representando al 40 por ciento (40%); a diferencia del estudio de
Noda Milla y cois., donde se encontré que la mayoria de los entrevistados era del
sexo femenino20, esto probablemente debido a la naturaleza militar de la
institucion, donde existe un mayor predominio de personal masculino.

Para determinar el nivel de conocimiento sobre el manejo de su patologia, se
aplic6 una encuesta para la recolecciéon de informacién, donde el nivel de
conocimiento se dividié en tres categorias: nivel alto (90-100%), nivel medio (75-
89%), nivel bajo (menos de 75%). Se encontré que la mayor parte de los
pacientes obtuvo un nivel de conocimiento bajo correspondiendo al cuarenta y
cinco por ciento (45%), al igual que la investigacién hecho por Casanova y cois.,
donde el nivel de conocimiento fue igualmente bajo 21, y a diferencia de la
investigacion de Fernandez y cois.23, donde el sesenta y siete punto cincuenta y
seis por ciento (67.56%) tiene un nivel de conocimiento bueno. Le sigue el nivel
medio con un cuarenta por ciento (40%), y finalmente el nivel alto con un quince
por ciento (15%).

Otra particularidad de este estudio es que el mejor nivel de conocimiento
corresponde al sexo masculino, lo cual esta determinado por un mayor porcentaje
de respuestas acertadas, representando un setenta y tres por ciento (73%),
mientras que el sexo femenino corresponde a un sesenta y siete por ciento
(67%), a diferencia de la investigacion de Casanova y cois., donde el nivel mas
alto de conocimiento corresponde al sexo femenino con un cincuenta y seis por

ciento (56%).21
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En cuanto al manejo de la diabetes segln las areas de conocimiento tenemos
que los pacientes diabéticos obtuvieron mayor puntuacion en el area de
tratamiento, dietoterapia y ejercicio, con un setenta y seis punto siete por ciento
(76.7%), seguido por el area del manejo de las complicaciones con setenta punto
6 por ciento (70.6%), y la menor puntuacion fue en el area de informacién general
con un sesenta punto cuatro por ciento (60.4%).

Relativo al manejo de los puntos claves para mantener un buen control de la
enfermedad, tenemos que cuarenta y nueve pacientes (49), equivalentes al 81%
reconocen los sintomas de la hipoglucemia tras el tratamiento con
hipoglucemiantes. Segun la literatura revisada los sintomas que caracterizan la
diabetes son: poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso, coincidiendo con los
datos obtenidos en la investigacion donde el noventa por ciento (90%) los
reconocia como sintomas de su enfermedad, cuando la glucemia estaba elevada.
Dichos valores ponen de manifiesto que los pacientes se preocupan por los
sintomas primarios derivados de la enfermedad, por consiguiente un porcentaje
elevado investiga el area sintomatica para afrontar de mejor manera la patologia
que le afecta. Treinta y cuatro pacientes (34), correspondientes al cincuenta y
siete por ciento (57%), estuvieron de acuerdo en que la cetoacidosis diabética y
el coma diabético son complicaciones tempranas que se presentan cuando los
niveles de glucemia permanecen elevados. En cuanto al conocimiento de las
complicaciones crénicas cuarenta y dos pacientes (42), equivalentes al 70%
sabian que la retinopatia, nefropatia, neuropatia, gastroparesia y la insuficiencia
vascular con pie diabético pertenecian al conjunto de complicaciones crénicas de
la diabetes. Dos de cada tres pacientes (67%) conoce los valores normales de
glicemia.

Martinez y cois., en su estudio sobre nivel de conocimiento sobre diabetes
mellitus 2 en las personas que asisten a la consulta de Endocrinologia22, donde
dio a conocer que el setenta por ciento (70%) recibié informacién concerniente a
su enfermedad por medio de su médico. Coincidiendo con los datos de nuestra
investigacion en la cual el setenta y ocho punto tres por ciento (78.3%) recibieron

informacioén a través de su doctor.
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Finalmente tenemos que treinta y cuatro pacientes (34) pacientes equivalentes
al 57%, considera que deben programarse charlas en las consultas y veinticinco
pacientes (25) correspondientes al 41%, considera que debe ofrecerse una mejor

orientaciéon diabétologica en la consulta.
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IX. CONCLUSDOM

0

Fueron vistos en la consulta de Endocrinologia 206 pacientes, de los
cuales 60 pacientes aceptaron ser entrevistado, correspondiendo al
29% del total de pacientes vistos en la consulta durante ese mes.
Treinta y seis (36) pacientes pertenecen al sexo masculino,
equivalentes al 60% Yy veinticuatro (24) al sexo femenino, representando
el 40%.

La mayor parte de los pacientes (45%), estuvo en la escala de
conocimiento bajo.

El mejor nivel de conocimiento corresponde al sexo masculino, con un
setenta y tres por ciento (73%) de las respuestas posibles acertadas.

En cuanto a las areas de conocimiento, la mejor puntuacion fue
obtenida en el area de tratamiento, dieta y ejercicios con un setenta y
seis punto setenta por ciento (76.70%); la menor puntuacion fue en el
area de conocimiento general con un sesenta punto cuatro por ciento
(60.4%).

En cuanto al manejo de los puntos claves para mantener el buen control
de la enfermedad, el noventa por ciento (90%) reconoce los sintomas
de la hiperglucemia y el ochenta y uno por ciento (81%) reconoce los
sintomas de la hipoglucemia. El cincuenta y siete por ciento (57%)
reconoce las complicaciones croénicas de la enfermedad. Dos de cada
tres paciente (67%) conoce lo valores normales de la glicemia.

El setenta y ocho por ciento (78%) de los pacientes recibié la
informacion de su enfermedad a través de su médico.

De acuerdo a los pacientes el cincuenta y siete por ciento (57%)
considera que deben programarse charlas en las consultas y el
cuarenta y uno (41%) considera que debe ofrecerse una mejor

orientacion diabétologica.
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X. RECOMENDACIONES

Al ministerio de salud Publica y Asistencia Social, en cuanto a su
departamento de Endocrinologia, para darle seguimiento y vigilancia al
programa de educacion diabétologica para que lleve a cabo las
funciones para las cual fue creado.

Seguir educando a los pacientes en la consulta de Endocrinologia,
tomando en cuenta los puntos débiles arrojados en la presente
investigacion.

Creacion de clubes de diabéticos con estos pacientes, donde se
estimule la participacién activa e informada del paciente, como un
elemento indispensable de su cuidado; ademas de permitir el
intercambio de experiencias entre los pacientes y donde cada uno de
sus miembros reciba el debido reconocimiento por los logros en el
control de la enfermedad.

Implementaciéon de jomadas de salud al menos dos veces al afio,
donde se darian consejos a los pacientes sobre la importancia de la
dieta y el ejercicio en el manejo de su enfermedad.

A los pacientes diabéticos que continlen buscando informacién sobre
la enfermedad y pongan en préctica los conocimientos mostrados en la
presente investigaciéon; y que la disciplina y el compromiso con ellos
mismos sea la base para mitigar la enfermedad, ademas de seguir las
recomendaciones de su médico, con el fin de prevenir las

complicaciones y mejorar su calidad de vida.
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XI1.2. Instrumento de recoleccién de datos.
Hospital Central de las Fuerzas Armadas

Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefia
Nivel de conocimiento del paciente diabético sobre su enfermedad en la

consulta de Endocrinologia del Hospital Central de las Fuerzas Armadas
Formulario No.

Fecha:

Datos personales:

- Sexo () masculino Femenino ()

Seleccione la respuesta correcta:

1) Con relacién a la diabetes, entiende usted:

a) Qué es un conjunto de alteraciones anatdmicas y quimicas en el que siempre
se encuentra disminucién absoluta o relativa de la insulina.

b) Es una enfermedad de los huesos que se produce por tomar poca leche.

c) Se trata del mal funcionamiento del sistema nervioso, que afecta todos los

nervios.
2) El 6érgano que produce la insulina es:

a) los riflones por medio de sus nefronas.
b) El pancreas a través de sus células beta.

c¢) El corazén a través de su musculo cardiaco.

3) En la diabetes tipo 1:

a) Las células producen poca insulina y de baja calidad.

b) Las células no producen insulina y por tanto se necesita que esta se
administre.

C) Las células beta producen mucha insulina.

4) La diabetes es una enfermedad:

a) Que puede ser controlada.

b) Que puede ser curada.

¢) No puede ser controlada.

5) En la diabetes tipo 2 el organismo:

a) Produce insulina abundante o suficiente para sacar el azlcar de la sangre.
71



b) Produce poca insulina y de baja calidad.

¢) El organismo no produce insulina.

6) Los niveles elevados de azucar en la sangre pueden producir:
a) Un infarto cardiaco.

b) Un coma diabético y la muerte.

¢) Ambas complicaciones

7) La diabetes es una enfermedad:

a) Hereditaria.

b) No se hereda.

c) Se hereda en ocasiones.

8) Los hijos de los pacientes diabéticos si hacen dieta y ejercicios:
a) Pueden evitar o retrasar la enfermedad.

b) no importa su dieta y el ejercicio para hacerse diabético.

¢) No le da la enfermedad.

9) Tener mucha sed, orinar mucho, y perder peso, puede significar que:
a) Los niveles de glucemia estan altos.

b) Los niveles de glucemia estan bajos.

c) La glucemia esté controlada.

10) Si no tiene herencia de diabetes:

a) Puede comer mucho de todo y no se produce diabetes.

b) Se puede producir la enfermedad.

¢) No influye para que se produzca la diabetes.

11) Las personas obesas que no hacen ejercicios ofrecen resistencia a la
insulina:

a) Pueden hacerse diabéticos con mas facilidad.

b) No se hacen diabéticos.

c) No guarda relacion con la diabetes.

12) En el control de los niveles de glucemia en los diabéticos:

a) No es necesario dieta y ejercicios.

b) Puede controlarse con dieta y ejercicios.

c) Se controla solo con los medicamentos.
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13) Si mantiene los niveles elevados de glucemia:

a) La circulacién no se afecta.

b) la circulacién se dafia y por tanto los 6rganos se dafan.

c) La circulacion se afecta pero no dafa sus érganos.

14) Los niveles elevados de azucar en la sangre significan:
a) Que come mucho y no hay suficiente insulina para sacar el azucar de la
sangre.

b) No guarda relacién con la cantidad de alimentos que se come.
c) Que eres diabético y de cualquier forma estaran elevados.
15) Los sintomas de la hipoglucemia son:

a) Nauseas y vomitos.

b) Sudoracion y pérdida de la fuerza.

¢) Dolor de espalda.

16) las complicaciones crénicas de la diabetes son:

a) Retinopatia, Nefropatia y neuropatia.

b) Gastroparesia, insuficiencia vascular con pie diabético.

¢) Todas las anteriores.

17) Si los niveles de glucemia permanecen normales:

a) Las complicaciones aumenta.

b) las complicaciones disminuyen o no se presentan.

¢) No guarda relacion con sus complicaciones.

18) Cetoacidosis diabética y el coma diabético:

a) Son complicaciones tempranas de la diabetes si los niveles de glicemia

permanecen elevados.
b) Son complicaciones que se presentan cuando sus niveles de glucemia estan

bajos.

¢) No guarda relacién con los niveles de glucemia.

19) Las complicaciones cronicas de la diabetes se presentan:
a) Cuando se hace diabético.

b) Al poco tiempo de hacerte diabético.

c) Después de algunos afos de la diabetes, si se mantiene descompensado.
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20) Si los niveles de glucemia permanecen elevados:

a) Es mas facil que se presenten las infecciones y que no cedan a los

antibiodticos.

b) las infecciones se presentan, pero ceden de manera normal a los antibioticos.

¢) Los niveles de glucemia no tienen que ver con las infecciones.

21) Los niveles de glucemia en la sangre considerados normales son:
a) 50-80mg/dl.

b) 65-100 mg/dl.

¢) 150-250 mg/dl.
22) La hemoglobina glucésilada elevada significa:

a) Que los niveles de glucemia estan bajos.

b) Que los niveles de glucemia tienen varios meses elevados y los vasos
sanguineos pequefios se estan afectando.

¢) Que los niveles de glucemia estan normales.

23) Con relacion al tratamiento con insulina considera usted:

a) Que crea adiccion.

b) Que dafa los 6rganos y los puede dejar ciegos.

¢) Que le sirve para un mejor control de la glucemia.

24) Los pies de los pacientes diabéticos necesitan cuidado especifico:

a) Porque la circulacién puede estar afectada y no se sienten los golpes o

heridas.

b) Porque la cicatrizacidn es lenta y puede convertirse en un pie diabético.

¢) Ambas son verdaderas.

25) ¢Donde usted adquirié educacion sobre la diabetes?
a) A través de la explicacion de su médico en la consulta.
b) por medio de folletos o revistas.

¢) por sus familiares y vecinos.

26) Considera usted que los diabéticos necesitan:

a) Mejor orientacién diabétologica.

b) Que se programen charlas en las consultas.

c) No es necesario nada de esto.
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XI1.3. Costos y recursos
XI1.3.1 Humanos

Un sustentante o investigador
Dos asesores (metodolégico y clinico)
Estadigrafo

Digitador

Xl111.3.2. Equipos y Materiales
Papel Bond 20 (8% por 11)
Lapices

Borras

Boligrafos

Sacapuntas

Corrector

Computador Hardware:

Pentium (R) 4 CPU 3.40 GHz,
3.39 GHZ, 0.99 GB de RAM;

40 GB H.D; DVD-ROM
Impresora HP Photosmart C4480

Software:

Microsoft Windows XP Profesional
Version 2002

Microsoft Office XP

Google Internet Service
Cartuchos HP Photosmart C4480
XI11.3.3. Material Bibliografico
Adquisicion de libros

Revistas

Otros documentos

Referencias (ver listado de

referencias)

Cantidad
3 resma
1 docena
2 unidades
4 unidades
2 unidades

2 unidades

2 unidades

Precio
150.00
80.00
10.00
10.00
5.00
40.00

800.00

Total

450.00
80.00
20.00
40.00
10.00
80.00

1600.00



XII1.3.4. Miscelaneos

Costo de inscripcion de tesis
Papeleria (copias)
encuadernacion

Transporte

Dieta

Imprevistos

Total $

1
300

5 informes

6.000.00
1.00
250

6000.00
300.00
1250.00
4000.00
4500.00
2000.00
20330.00
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XIl.4. Evaluacion.
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