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La Organizacién Mundial de la Salud es un organismo especializado de las Naciones
Unidas que se ocupa fundamentalmente de asuntos sanitarios internacionales vy
salud publica. Por conducto de esta organizacion, creada en 1948, los profesionales
de la salud de unos 190 paises intercambian sus conocimientos y experiencias con

objeto de que todos los ciudadanos del mundo puedan alcanzar en el afio 2000un
grado de salud que les permita llevar una vida social y econémicamente productiva.

Mediante la cooperacion técnica directa con sus Estados Miembros y el fomento de
dicha cooperacion entre éstos, la OMS promueve el establecimiento de servicios
completos de salud, la prevencidén y la lucha contra las enfermedades, el
mejoramiento de las condiciones ambientales, el desarrollo de recursos humanos
para la salud, la coordinacion y el desarrollo de las investigaciones biomédicas y
sobre servicios de salud, y la planificacion y ejecuciéon de programas de salud.

Un programa tan vasto comprende actividades muy variadas, entre las que cabe
destacar el establecimiento de sistemas de atencién primaria de salud que alcancen
a todas las poblaciones de los Estados Miembros; el mejoramiento de la salud de la
madre y del nifio; la lucha contra la malnutricion; la lucha contra el paludismo y otras
enfermedades transmisibles, como la tuberculosis y la lepra; la coordinacion de la
estrategia mundial de prevencion y lucha contra el SIDA; conseguida ya la
erradicacion de la viruela, el fomento de la inmunizacién en masa contra cierto
nimero de otras enfermedades evitables; el mejoramiento de la salud mental; el
abastecimiento de agua potable; y la formacion de personal de salud de todas las
categorias.

El mejoramiento de la salud en todo el mundo requiere también la colaboracion
internacional en ciertas actividades como el establecimiento de patrones
internacionales para sustancias bioldégicas y de normas sobre plaguicidas y
preparaciones farmacéuticas; la formulacion de criterios de higiene del medio; la
recomendacion de denominaciones comunes internacionales para medicamentos; la
administracion del Reglamento Sanitario Internacional; la revision de la Clasificacion
Estadistica Internacicnal de Enfermedades y Problemas de Salud Conexos; y la
compilacién y difusiéon de estadisticas de salud.

Como reflejo de los intereses y pricridades de la Organizaciéon y de sus Estados
Miembros, las publicaciones de la OMS contienen informacion de fuentes
autorizadas y orientaciones encaminadas a fomentar y promover la salud y a prevenir
y combatir las enfermedades.

La Serie de Informes Técnicos de la OMS contiene las observaciones de diversos
grupos internacionales de expertos gue asesoran a la OMS, proporcionandole la
informacion técnica y cientifica méas reciente sobre una amplia gama de problemas
médicos y de salud publica. Los miembros de estos grupos de expertos, que no
perciben remuneracién alguna, prestan servicio a titulo personal y no como
representantes de gobiernos o de otros organismos. El precio de la suscripcién anual
a esta serie, que comprende de 12 a 15 informes, es de Fr. s. 120,— (Fr. s. 84,— en los
paises en desarrollo).



Este informe recoge la opinidn de un grupo intermacional de expertos y no
representa necesariamente el criterio ni lo politica de fa Organizacién Mundial de o Salud

OMS, Serie de Informes Técnicos
844

PREVENCION
DE LA DIABETES MELLITUS

Informe de un
Grupo de Estudio de la OMS

Organizacion Mundial de la Salud
Ginebra 1994



Traducido por la Organizacién Panamericana de la Salud.

Version en espafiol revisada por la Division de Promocion y Proteccion de la Salud
(HPP).

Catalogacion por la Biblioteca de la OMS

Grupo de Estudio de la OMS sobre Prevencion de la
Diabetes Mellitus (1992 : Ginebra, Suiza)
Prevencion de la diabetes meliitus : informe de un
grupo de estudio de la OMS.

(OMS, Serie de informes técnicos ; 844)

1. Diabetes mellitus — prevencion & control
I. Titulo  1l. Serie

ISBN 92 4 320844 6 (Clasificacion NLM: WK 810)
ISSN 0509-2507

La Organizacion Mundial de la Salud dara consideracion muy favorable a las solicitudes
de autorizacion para reproducir o traducir, integramente o en parte, alguna de sus
publicaciones. Las solicitudes y las peticiones de informacién deberan dirigirse a la
Oficina de Publicaciones, Organizacion Mundial de la Salud, Ginebra, Suiza, que tendra
sumo gusto en proporcionar la informacion mas reciente sobre cambios introducidos en
la obra, planes de reedicion, y reimpresiones y traducciones ya disponibles.

© Organizacion Mundial de la Salud 1994

Las publicaciones de la Organizacion Mundial de la Salud estan acogidas a la
proteccién prevista por las disposiciones sobre reproduccion de originaies del Protocolo
2 de la Convencion Universal sobre Derecho de Autor. Reservados todos los derechos.

Las denominaciones empleadas en esta publicacion y la forma en que aparecen
presentados los datos gue contiene no implican, por parte de la Secretarfa de la
Organizacion Mundial de la Salud, juicio alguno sobre la condicidn juridica de paises,
territorios, ciudades o zonas, o de sus autoridades, ni respecto del trazado de sus
fronteras o Iimites.

La mencién de determinadas sociedades mercantiles o de nombres comerciales de
ciertos productos no implica que la Organizacion Mundial de {a Salud los apruebe o
recomiende con preferencia a otros analogos. Salvo error u omision, las denominaciones
de productos patentados llevan en las publicaciones de la OMS letra inicial maydscula.

Typeset in Hong Kong
Printed in Spain
96/11059 — Best Set/Fotojae — 3000



Indice

Introduccion

1.1 Antecedentes

1.2 Naturaleza del problema
1.2.1 Consecuencias para el individuo
1.2.2 Efectos en la sociedad

1.3 Tipos de prevencion

1.4 Estrategias y principios de la prevencion

Definicién, clasificacion y criterios de diagnéstico

2.1 Definicion

2.2 Clasificacion
221 Diabetes mellitus dependiente de la insulina
222 Diabetes mellitus no dependiente de la insulina
223 Diabetes mellitus relacionada con la malnutricion
224 Disminucion de la tolerancia a la gluccsa
225 Diabetes mellitus del embarazo
226 Clases de alto riesgo

2.3 Criterios de diagndstico

Prevencién primaria de la diabetes mellitus dependiente de la insulina

3.1 Resumen

32 Patogénesis
3.2.1 Factores genéticos
322 Factores ambientales
323 Factores inmunitarios

3.3 Prediabetes

3.4 Estrategias de prevencion
3.4.1 Enfoques actuales
3.4.2 Posibles obstaculos
3.4.3 Evaluacion

3.5 Conclusiones

Prevencién primaria de la diabetes meliitus no dependiente
de la insulina y trastornos afines
4.1 Resumen
42 Patogénesis de la diabetes mellitus no dependiente de la
insulina y de la disminucién de la tolerancia a la glucosa
421 Factores genéticos
422 Factores ambientales
43 Estrategias para la prevencion de la diabetes mellitus no
dependiente de la insulina y de la disminucion de la
tolerancia a la glucosa
431 Enfoques actuales
432 Evaluacion
44 Diabetes mellitus relacionada con la malnutricion
441 Patogénesis
442 Estrategias de prevencion

22
22
24
24
25
26
27
28
28
29
29
29

30
30

31
33
33

37
37
38
39
39
40



45 Diabetes mellitus del embarazo y disminucion de la tolerancia a

la glucosa en el embarazo 41
451 Patogénesis 41
452 Tratamiento 42
453 Estrategias de prevencion 43
454 Recomendaciones 43
Prevencién secundaria 44
51 Deteccién de la diabetes mellitus no dependiente de la insulina 44
5.1.1 Métodos de deteccion . 47
5.12 Estrategias de deteccion 48
5.1.3 Posibles obstaculos 49
5.1.4 Evaluacion 49
515 Conclusiones 50
5.2 Deteccién de la diabetes mellitus dependiente de la insulina 50
Prevencién terciaria 50
6.1 Complicaciones agudas 51
6.1.1 Hipoglucemia 51
6.1.2 Cetoacidosis diabética 54
6.1.3 Infecciones 55
6.2 Complicaciones crénicas 55
6.2.1 Aterosclerosis 55
6.22 Oftalmopatia diabética 62
6.23 Nefropatia diabética 70
6.2.4 Neuropatia diabética 75
6.25 Ulceras del pie y amputacion 80
Programas de prevencién y control de la diabetes 87
7.1 Efectos socioecondmicos 87
7.2 QObjetivos y pautas 89
7.3 Vigilancia y evaluacion 90
7.4 Principales obstaculos 91
7.41 Dificultades comunes 9
742 QObstaculos dentro de ciertos grupos 93
7.5 Mejoramiento permanente de la calidad 94
7.6 Vigilancia de la diabetes mellitus dependiente de la insulina y
no dependiente de la insulina en la comunidad 95
7.6.1 Diabetes mellitus dependiente de la insulina 95
7.6.2 Diabetes mellitus no dependiente de la insulina 96

7.7 Integracion de los programas de prevencion y control de la
diabetes con los programas relacionados con otras enfermedades

no transmisibles 97
Necesidades de investigacion 98
8.1 Investigacion basica 98
8.2 Investigacion epidemiolégica 99
8.3 lInvestigacion sobre intervenciones 100
8.4 Investigacién sobre servicios de salud 101

Recomendaciones 101



Nota de agradecimiento
Referencias

Anexo 1
La prueba oral de tolerancia a la glucosa

Anexo 2
Planificacién y realizacién de una encuesta epidemioldgica

Anexo 3
Deteccién de la diabetes mellitus

Anexo 4
Esquema recomendado para la elaboracion de un programa nacional
de prevencion y control de la diabetes

104

104

117

118

121

123



Grupo de Estudio de la OMS sobre Prevencion de la Diabetes

Mellitus
Ginebra, 16 al 20 de noviembre de 1992

Miembros*
Prof. H. Akerblom, Hospital Infantil de la Universidad de Helsinki, Helsinki,
Finlandia

Prof. K.G.M.M. Alberti, Departamento de Medicina, Universidad de Newcastle
sobre el Tyne, Inglaterra

Prof. J.-P. Assal, Unidad de Ensefianza y Tratamiento de la Diabetes, Hospital
Universitario Cantonal, Ginebra, Suiza

Prof. S. Baba, Instituto Hyogo de Investigacion de las Enfermedades de los
Adultos, Akashi, Japén

Dr. P.H. Bennett, Seccion de Epidemiologia e Investigacion Clinica de Phoenix,
Instituto Nacional de la Diabetes y las Enfermedades Digestivas y del Rifién,
Phoenix, AR, Estados Unidos de América

Prof. I. Dedov, Centro Nacional de Investigacion en Endocrinologia, Academia
Rusa de Ciencias Médicas, MoscU, Federacion de Rusia

Prof. H. Keen, Unidad de Medicina Metabdlica, Division de Medicina, Hospital
Guy's, Londres, Inglaterra

Dr. R. Klein, Departamento de Oftalmologia, Universidad de Wisconsin, Madison,
WI, Estados Unidos de América

Prof. J. Nerup, Centro de Diabetes Steno, Gentofte, Dinamarca (Copresidente)

Dr. Pan Xiao-Ren, Departamento de Endocrinologia, Hospital de la Amistad Chino-
Japonesa, Beijing, China

Dr. F.E. Puchulu, Universidad de Buenos Aires, Buenos Aires, Argentina
(Correlator)

Prof. J. Skyler, Facultad de Medicina, Universidad de Miami, FL, Estados Unidos
de América

Dr. G. Steiner, Universidad de Toronto, Toronto, Ontario, Canada (Correlator)

Dr. A. Swai, Centro Médico Muhimbili, Dar es Salaam, Republica Unida de
Tanzania

Prof. P. Zimmet, Instituto Internacional de la Diabetes, Caulfield, Australia
(Copresidente)

Secretaria
Prof. J.S. Bajaj, Instituto de Ciencias Médicas de la India, Nueva Delhi,India
(Asesor temporero)

Dr. K. Borch-Johnsen, Hospital Memorial Steno y Hvidore, Gentofte, Dinamarca
(Asesor temporero)

Prof. E. Chazov, Director, Centro de Investigacion Cardioldgica, Moscu,
Federacion de Rusia (Asesor temporero)

* No pudo asistir el Dr. H. Mahtab, Asociacién de la Diabetes de Bangladesh, Dhaka,
Bangladesh.

vi



Dr. N.G. Khaltaev, Jefe Interino, Diabetes y otras Enfermedades no Transmisibles,
OMS, Ginebra, Suiza (Secretario)

Dr. H. King, Funcionario Médico, Diabetes y otras Enfermedades no Trans-
misibles, OMS, Ginebra, Suiza

Dr. J. Tuomilehto, Departamento de Epidemiologia, Instituto Nacional de Salud
Publica, Helsinki, Finlandia (Asesor temporero)

vii



Abreviaturas

viii

En este informe se emplean las siguientes abreviaturas:

DMDI diabetes mellitus dependiente de la insulina
DMNDI diabetes mellitus no dependiente de la insulina
DTG disminucion de la tolerancia a la glucosa

HLA  antigeno leucocitario humano

LDE lipoproteinas de densidad elevada

LDB lipoproteinas de densidad baja

POTG prueba oral de tolerancia a la glucosa



1.1

Introduccion

Un Grupo de Estudio de la OMS sobre Prevencién de la Diabetes
Mellitus se reuni6 en Ginebra del 16 al 20 de noviembre de 1992 para
analizar las posibilidades existentes con relaciéon a la prevencién de
la diabetes y sus consecuencias, para considerar el desarrollo de
programas nacionales de prevencién y control, y para identificar las
areas en las cuales es preciso realizar investigaciones mds exhaustivas.
Abri6 la reunion el Dr. N. G. Khaltaev en nombre del Director
General de la Organizacién Mundial de la Salud.

Antecedentes’

La diabetes mellitus ha sido desde hace mucho tiempo una
preocupacion de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), y ya
en 1957 se establecieron relaciones oficiales entre la OMS vy la
Federaciéon Internacional de la Diabetes. Tanto el Comité de
Expertos de la OMS en Diabetes Sacarina en 1979 como el Grupo
de Estudio sobre Diabetes Mellitus en 1985 dieron a conocer
importantes informes técnicos (2, 3), los cuales se han convertido en
documentos corrientes de referencia sobre los aspectos de la diabetes
relacionados con la salud publica.

En 1989, 1a Asamblea Mundial de la Salud aprobé una resolucion que
marco un hito en la prevencion y el control de la diabetes (4). Esta
resolucién (véase el recuadro) fue la culminacién de muchos afios de
preocupacion y esfuerzo por parte de especialistas en la diabetes,
gobiernos y organizaciones no especializadas en todo el mundo para
poner de relieve los efectos de largo alcance de la enfermedad. Por
primera vez se emitia un mandato oficial para la actuacién conjunta
de gobiernos, proveedores de atencién de salud y representantes de
personas aquejadas de diabetes.

El primer proyecto internacional de investigaciéon sobre diabetes
auspiciado directamente por la OMS fue el Estudio Multinacional de
Vasculopatias en los Diabéticos (5). El proyecto, iniciado en los afios
setenta, sigue suministrando informacién sumamente valiosa sobre
las complicaciones de la diabetes.

Las investigaciones internacionales sobre la diabetes se han visto
fortalecidas aun mds por una creciente red de registros de diabetes en
la nifiez (6, 7). El Proyecto Multinacional OMS para la Diabetes en
la Nifiez (WHO DIAMOND, por la sigla en inglés) se inicié
oficialmente en enero de 1990 (8).

! Esta seccién del informe se basa sustancialmente en la referencia 1.



42° Asamblea Mundial de la Salud, mayo de 1989
Resolucion WHA42.36 sobre prevencion y lucha contra la diabetes
mellitus*

La 42* Asamblea Mundial de {a Salud,

Reconociendo que la diabetes mellitus es una enfermedad crénica, debilitante
y costosa, que puede entrafiar graves complicaciones, en particular ceguera,
cardiopatias y afecciones renales;

Observando que la diabetes representa ya una carga considerable para los
servicios de salud publica de los Estados Miembros y constituye un problema
creciente, sobre todo en los paises en desarrollo;

Consciente del apoyo de la Federacion Internacional de la Diabetes y de los
centros colaboradores de la OMS para la diabetes,

1. Invita a los Estados Miembros a:

— evaluar la importancia nacional de la diabetes;

— aplicar medidas basadas en la poblacién, ajustadas a la situacion local,
para prevenir y luchar contra la diabetes;

— intercambiar con otros Estados Miembros oportunidades de formacion y
ampliacién de estudios sobre los aspectos clinicos y de salud publica de
la diabetes;

— establecer un modelo para adoptar un criterio integrado en la prevencion
y la lucha contra la diabetes a nivel comunitario;

2. Pide al Director General que refuerce las actividades de la OMS
encaminadas a prevenir y combatir la diabetes, a fin de:

— proporcionar apoyo a los Estados Miembros en sus actividades
destinadas a prevenir y controlar en la comunidad la diabetes y sus
complicaciones;

— promover las relaciones con la Federacion Internacional de la Diabetes
y otras organizaciones similares con miras a ampliar el campo de accién
de las actividades conjuntas de prevencion y lucha contra la diabetes;

- movilizar los recursos colectivos de los centros colaboradores de la
OMS para la diabetes.

* Referencia 4.

A nivel de paises, la OMS ha facilitado apoyo técnico para estudios
epidemiolégicos sobre diabetes en muchas de las regiones de la OMS.
Tales encuestas, como también la participacién de varios centros
colaboradores de la OMS para la diabetes en el programa integra-
do de salud comunitaria en enfermedades no transmisibles
(INTERSALUD) de la OMS (9), sirven para colmar importantes
lagunas en los conocimientos acerca de la diabetes y sus factores de
riesgo en las poblaciones adultas.

En Europa, una reunién de representantes de los gobiernos, del
sector de atencion de la salud y de personas diabéticas, organizada



conjuntamente por la Oficina Regional de la OMS para Europa y la
Oficina Europea de la Federacion Internacional de la Diabetes,
celebrada en octubre de 1989, dio lugar a la Declaracién de Saint
Vincent sobre Atencién y Estudios de la Diabetes en Europa. Dicha
reunién constituyd la primera iniciativa oficial destinada a formular
planes y politicas para mejorar la atenciéon de la diabetes a nivel
regional. Como resultado de otra reunién celebrada en Budapest en
1992, se publicaron las pautas para la aplicacion de la Declaracién
(10). Se propuso que en todos los paises europeos se formularan
planes nacionales acordes con la Declaracion.

Un elemento importante de dichas pautas consiste en la importancia
dada a la funcién del paciente y a sus derechos: lo que el paciente
puede esperar del personal de atencidn de la salud y lo que éste puede
esperar del paciente. Las pautas han sido aprobadas y difundidas por
todas las organizaciones europeas de lucha contra la diabetes. El
enfoque aplicado incluye el uso de una tarjeta personal de atencién,
en la cual se registran los datos sobre el paciente en cada visita
realizada. El paciente lleva consigo la tarjeta y puede usarla como
«pasaporte» cuando necesite tratamiento lejos de su domicilio.

La creacioén de programas nacionales contra la diabetes se considera
sumamente importante para la aplicaciéon de la resolucién
WHA42.36. Para colaborar con los gobiernos, como también con las
autoridades locales, la OMS ha preparado un documento titulado
Guidelines for the development of a national programme for diabetes
mellitus [Pautas para el desarrollo de un programa nacional contra la
diabetes mellitus] (11), que fue publicado en 1991.

Mientras que para los pacientes en forma individual podria ser
suficiente un enfoque interdisciplinario de prevencion y tratamiento,
es decir, un trabajo en equipo por parte del personal de salud, para
atender las necesidades de la poblacién en general podria ser preciso
aplicar un enfoque intersectorial, que involucra la participacion de un
grupo mds amplio de participantes profesionales y no profesionales.

Un requisito previo esencial para la creacién de programas de
prevencion y control de la diabetes es la evaluacion epidemiologica de
la situacién actual para determinar la frecuencia de las principales
formas de la enfermedad, su morbilidad y mortalidad, y los costos que
acarrea. En otra parte de este informe se describen estos aspectos.

No existe ninguna duda de que la diabetes seguird siendo una
amenaza para la salud publica en el 2000 y afios subsiguientes. Las
pruebas demogréficas y epidemiolégicas indican que, si no se da una
intervencion eficaz, la frecuencia de la diabetes seguird aumentando
en todo el mundo. De ahi que la prevencion de la diabetes y sus



Figura 1
Incidencia de diabetes mellitus no dependiente de la insulina en nifios menores
de 15 afios®
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® Los datos para nifios y ninas han sido combinados. Para Allegheny y Jefferson, EE.UU.: n=negros; nb=no
blancos; y b=poblacion blanca. Reproducido, con autorizacion, de la referencia 15.



1.2

consecuencias no solo constituye un gran desafio para el futuro, sino
que es una condicion esencial para alcanzar la meta de salud para
todos.

Naturaleza del problema

Si bien la diabetes mellitus esta presente en casi todas las poblaciones
del mundo, la incidencia y prevalencia de la DMDI y de la DMNDI,
asi como la distribucién relativa de estos dos tipos principales de la
enfermedad, presentan grandes diferencias entre paises y entre
diferentes grupos étnicos dentro de los paises (12-14).

Los estudios de poblacién sobre la incidencia de la DMDI en los
nifios, empleando métodos comparables de evaluacién, se resumen en
la figura 1. Existe una diferencia de 20 a 60 veces entre los paises con
las tasas de incidencia mds altas y los que tienen las tasas mas bajas.
Mediante estudios recientes no solo se han identificado nuevas zonas
de alto riesgo de DMDI, sino que se ha registrado una incidencia en
aumento de la enfermedad, particularmente en Europa pero también
en otras regiones (I16-17). La incidencia es la mds elevada en las
poblaciones de origen caucdsico. En numerosas poblaciones, la
incidencia de la DMDI ha aumentado considerablemente durante las
ultimas décadas, y en varios paises se han registrado fluctuaciones
temporales de la incidencia, en proporciones epidémicas (/7). En
1992, el nimero estimado de pacientes con DMDI en todo el mundo
era de seis millones.

Enlafigura 2 puede apreciarse la prevalencia de la DMNDI, estimada
mediante estudios de poblacién y empleando la clasificacién estdndar
y los criterios del Grupo de Estudio de la OMS de 1985 (véase la
seccion 2). Existen diferencias sustanciales en la prevalencia de la
DMNDI ajustada por edad en las poblaciones incluidas en los
estudios. Es evidente que los cambios en el modo de vida que
tuvieron lugar en los paises en desarrollo y en los recientemente
industrializados han sido seguidos por aumentos espectaculares en
la incidencia y prevalencia de la DMNDI (19). Ademas, muchas
poblaciones de origen no caucdsico se tornan claramente mas
susceptibles a contraer diabetes, habida cuenta de la modernizacién y
occidentalizacién de su modo de vida; en varias de estas comunidades,
la prevalencia de la enfermedad ha alcanzado niveles muy altos.

Es probable, por consiguiente, que el nimero de personas que
padecen DMNDI aumente en forma considerable y exceda los 100
millones para el afio 2000. La mayor parte de este aumento
corresponderd probablemente a los paises en desarrollo.



Figura 2

Prevalencia de diabetes mellitus no dependiente de la insulina en el grupo de 30
a 64 afos de edad en varias poblaciones (estandarizada por edad, ambos

sexos)®
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1.2.1 Consecuencias para el individuo

La aparicién de la diabetes se relaciona con un aumento de la
mortalidad y con un alto riesgo de contraer complicaciones vas-
culares, renales, retinianas y neuropaticas que llevan a la discapacidad
y muerte prematuras (2, 3, 10).

En algunos paises en desarrollo, la mortalidad debida a com-
plicaciones agudas es inaceptablemente elevada, debido a la carencia
de elementos bdsicos de tratamiento (por ej., insulina) (2, 3). Asi-
mismo, la falta de medios adecuados de prevencién secundaria y
terciaria, en pacientes con DMNDI o dependiente de la insulina,
acarrea complicaciones tempranas que desembocan en el deterioro
funcional y la discapacidad tempranos en una proporcién moderada
de los pacientes. En los paises desarrollados, la esperanza de vida
ha aumentado mds rdpidamente en los pacientes con DMDI por
comparacion con la poblacién no diabética. Sin embargo, es considera-
ble la variacién que se observa entre los paises por lo que hace a la
mortalidad de los enfermos de DMDI que comienza en la edad joven
(20), lo cual indica que la mortalidad prematura entre los jévenes
diabéticos es en gran medida evitable. En los paises en desarrollo,
la mayoria de los nifios con DMDI mueren antes de que hayan
transcurrido cinco afios desde el momento del diagnodstico; por
contraposicion, en los paises desarrollados la media de la esperanza
de vida de estos enfermos equivale actualmente a 70-80% de la
correspondiente a la poblacién en general (20).

La incidencia de nefropatia y retinopatia como complicaciones ha
disminuido entre 25y 50% en los tltimos 30 afios (21); este fenémeno,
aunado a la deteccién temprana y el tratamiento eficaz de las
complicaciones, ha contribuido a disminuir sustancialmente el riesgo
de discapacidad en los pacientes con DMDI. En los pacientes con
DMNDI, mediante la deteccién temprana y el tratamiento inmediato
de las complicaciones microvasculares renales y retinianas y la
prevencién y el tratamiento de los problemas de los pies, se
ha logrado también mejorar el prondstico al reducir el riesgo de
discapacidad.

Aunque la diabetes entrafia un pronostico relativamente malo para
el enfermo, existen posibilidades bien definidas de mejorar
considerablemente dicho prondstico mediante la aplicacién de
estrategias eficaces de prevencién ya existentes y la elaboracion de
nuevas estrategias a los niveles primario, secundario y terciario.

1.2.2 Efectos en la sociedad

Los programas de prevenciéon y deteccién de la diabetes podrian
considerarse una pesada carga econdmica para la sociedad, lo cual



Figura 3
Momentos de oportunidad para la prevencion de la diabetes mellitus y
sus consecuencias
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dificultaria su aplicacion. Sin embargo, los costos del tratamiento de
la diabetes y sus consecuencias son tan elevados que la prevencién
resultaria econémicamente conveniente, aparte de ser beneficiosa
para la sociedad en general y para los individuos en particular. En los
Estados Unidos de América, donde la prevalencia de la diabetes
mellitus alcanza aproximadamente 7% entre las personas adultas, se
ha calculado que los costos directos e indirectos que acarreoé la diabe-
tes en 1987 fueron de 20 400 millones de délares (22). La prevencién
terciaria (es decir, la prevencion de las consecuencias de la diabetes)
mediante la deteccién y la intervencién temprana, probablemente sea
eficaz en funciéon de los costos, teniendo en cuenta el enorme costo
de la asistencia de los pacientes con complicaciones (23). Estas
cuestiones se analizan més detalladamente en la seccién 7.1.

Tipos de prevencion

Las oportunidades de prevencién se presentan a tres niveles
diferentes, como se define a continuacion y se indica en la figura 3.

La prevencion primaria incluye actividades destinadas a evitar que la
diabetes ocurra en individuos o poblaciones susceptibles mediante
la modificacién de los factores de riesgo y los determinantes
ambientales y de comportamiento, o bien mediante la intervencién




especifica destinada a individuos susceptibles. En la practica, la
prevencion primaria incluye toda actividad efectuada antes de la
etapa en que la diabetes se torna clinicamente manifiesta — es decir,
antes de que se cumplan los criterios diagndsticos recomendados por
el Grupo de Estudio de la OMS en 1985 (véase la seccién 2.3) —, con
la finalidad especifica de prevenir dicha etapa. Hay dos tipos de
prevencién primaria:

¢ Lasactividades destinadas a reducir la frecuencia o intensidad de los
factores deriesgo causales de aparicion de la diabetes en poblaciones
o grupos de personas, particularmente los de alto riesgo (enfoque de
poblacién).

* Las actividades destinadas a prevenir que ciertos individuos que
presentan ya los marcadores tempranos del proceso morboso
presenten el cuadro clinico completo (enfoque de alto riesgo). Entre
estas actividades podrian incluirse estrategias de intervencién
(farmacolodgicas o de otro tipo) dirigidas a individuos con tolerancia
anormal alaglucosa uotrasanormalidades metabolicas o inmunitarias,
o bien otros indicadores de la destruccion de las células beta del
péancreas.

Estas estrategias se describen mas detalladamente en la seccién
1.4.

La prevencion secundaria consiste en actividades tales como la
deteccién, que tiene por objeto el descubrimiento temprano de la
diabetes y el tratamiento inmediato y eficaz de la enfermedad, con el
fin de lograr el retroceso de la misma o impedir su avance. En la
practica, este tipo de prevencion incluye toda estrategia destinada a la
deteccion de casos atin no diagnosticados de diabetes. Aqui también
las actividades pueden concentrarse en poblaciones enteras o en
grupos o individuos de alto riesgo.

La prevencién terciaria consiste en cualquier medida adoptada para
prevenir las complicaciones y la discapacidad debidas a la diabetes,
es decir, prevenir o retardar las consecuencias negativas de la
enfermedad en personas que ya la han contraido. En la prictica, esto
significa deteccién temprana, tratamiento eficaz, educaciéon y control
metabdlico, asi como la correccién o reduccién de los principales
factores de riesgo con respecto a trastornos especificos que padecen
las personas diabéticas. La prevencion terciaria se compone de tres
etapas sucesivas:

— prevencidn de la aparicién de complicaciones;

— prevencién del avance de una complicacion hasta convertirse en una
enfermedad clinicamente manifiesta de un 6rgano o tejido; y

— prevenciénde la discapacidad debida a falla de algin 6rgano o tejido.



Figura 4
Historia natural de la diabetes mellitus®
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GAD, anticuerpos contra la glutamato descarboxilasa.
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Las secciones 3 a 6 contienen informacion acerca de cémo poner en
préctica la prevencion en sus tres niveles. En la figura 4 se presenta la
historia natural de las dos formas principales de la diabetes y las
complicaciones de la enfermedad y su importancia en lo que respecta
a la prevencion.

Estrategias y principios de la prevencion

Al igual que para otras enfermedades no transmisibles, existen
dos estrategias principales de prevenciéon primaria de la diabetes
(24):

e Laestrategiadepoblacion. Las actividades tienen por objeto modificar
los niveles de factores de riesgo causales en poblaciones o grupos de
individuos en su conjunto, sin tener en cuenta el nivel especifico de
riesgode cadaindividuo. Anteriormente en esta estrategiase incluian
diversos métodos de control ambiental, pero més recientemente se
ha buscado alterar algunas de las formas de comportamiento de la
sociedad.

Un requisito previo importante de esta estrategia es que el riesgo de
acontecimientos morbosos sea inaceptablemente alto o que se eleve
con el nivel del factor de riesgo basico a lo largo de una gran parte de




Figura 5
Relacion de la retinopatia diabética con la concentracion de glucosa en el

plasma®
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la concentracion de glucosa en el plasma, la frecuencia relativa se basa en el nimero de personas en

cada decil de la distribucion de la glucosa en el plasma en la poblacion estadounidense en general
(glucosa plasmatica venosa dos horas después de una provocacién con 75 g de glucosa); se indica la
prevalencia de retinopatia entre los pima. Datos de ias referencias 26y 27.

la curva de distribucién del factor de riesgo. Se ha logrado demostrar
tal relacién entre los factores de riesgo hipertension e hiper-
colesterolemia y el riesgo de contraer cardiopatia coronaria (25). Sin
embargo, en caso de glucemia elevada, el riesgo de contraer diabetes
parece elevarse s6lo hacia el extremo superior de la distribucion de
este factor de riesgo; es decir, la tasa de complicaciones es muy baja,
por debajo del punto «de corte» que se usa para establecer el
diagnostico de la diabetes (figura 5). En esta situacion, la estrategia de
poblacién podria no ser eficaz en funcién del costo, y debe estudiarse
la posibilidad de aplicar otras estrategias.

e Elenfoquedealtoriesgo. Laintervencion estd destinadaselectivamente
aindividuos que comprobadamente tienen alto riesgo de contraer la
enfermedad y, por consiguiente, reciben atencion, educacién y
orientacidn especiales.

Las estrategias de poblacién y de alto riesgo generalmente se
complementan (28). Ademads, ambas se basan en importantes razones
éticas: no es razonable que en una sociedad se deje de lado a
las personas que son especialmente propensas a sufrir problemas de

1
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salud, y corresponde a las autoridades sanitarias proveer a la
comunidad orientacion fundamentada para alcanzar el grado maximo
de salud para todos.

Si bien la estrategia poblacional puede ser apropiada en las
sociedades que poseen una susceptibilidad genética especialmente
elevada con respecto a la diabetes (en cuyo caso las dos estrategias
son efectivamente iguales), la estrategia de alto riesgo puede ofrecer
ventajas en las comunidades con un riesgo genético de bajo a
moderado donde la mayoria de la poblacion no contraerd la
enfermedad, y también en las comunidades en las que la diabetes es la
mas comun de las enfermedades no transmisibles. Se debe considerar
asimismo la aplicacién de la estrategia de alto riesgo cuando todavia
existe incertidumbre con respecto a si la relacién entre los factores de
riesgo y la enfermedad es verdaderamente causal. Otra consideracién
es el perfil de riesgo dentro de la comunidad. Si los factores de riesgo
se encuentran distribuidos ampliamente en toda la comunidad, la
estrategia basada en la poblacién es la mds 16gica. No obstante, si los
factores de riesgo tienden a agruparse en ciertos individuos, familias
o subgrupos comunitarios, la estrategia de alto riesgo puede ser la mas
eficaz en funcion del costo. La importancia relativa de una u otra
estrategia solo puede determinarse sobre la base de una compren-
sion clara de la distribuciéon tanto de la diabetes como de sus
determinantes en la poblacién destinataria.

Definicidn, clasificacion y criterios de
diagndstico

La diabetes mellitus representa un grupo heterogéneo de trastornos.
Algunos pueden caracterizarse atendiendo a su causa o patogénesis
especificas, pero en muchos casos estos procesos ain no se conocen
muy bien (29).

En este informe se tienen en cuenta la definicidn, la clasificacién y los
criterios de diagndstico propuestos por el Grupo de Estudio de la
OMS sobre Diabetes Mellitus en 1985 (3).

Definicion

La diabetes mellitus se caracteriza por hiperglucemia y alteraciones
del metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las proteinas que
estan relacionadas con deficiencias absolutas o relativas de la accién o
secreciOn de la insulina. Por consiguiente, aunque la diabetes es una
enfermedad endocrina en su origen, sus principales manifestaciones
son las de una enfermedad metabdlica. Los sintomas caracteristicos
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son sed intensa, poliuria, prurito y pérdida de peso sin causa aparente.
La diabetes puede manifestarse también por la presencia de una o
varias de sus numerosas complicaciones. La diabetes mellitus, en
especial la que no depende de la insulina, puede ser asintomdtica, en
cuyo caso a menudo el diagnéstico se efectia como consecuencia de
un andlisis ordinario de sangre u orina que da resultados anormales
con respecto al contenido de glucosa.

La posibilidad de llegar a contraer diabetes puede reconocerse antes
de que sean evidentes las anormalidades en la tolerancia a la glucosa
(véase la figura 4, pag. 10). Por ejemplo, las alteraciones inmunitarias,
tales como la presencia de autoanticuerpos contra las células insulares
y otros anticuerpos, pueden preceder a la aparicién de la DMDI por
meses y aun afnos (30-33). Los nuevos conocimientos sobre los
aspectos genéticos de la diabetes pueden ofrecer la posibilidad de
identificar a las personas susceptibles en cualquier etapa de la vida y
con mayor precision (34-36).

Clasificacion

Si bien la etiologia y la patogénesis de los tipos comunes de diabetes
se comprenden mejor en la actualidad, no se conoce aun el grado de
heterogeneidad entre esos tipos de la enfermedad. La clasificacion
generalmente aceptada de la diabetes mellitus (véase el cuadro 1),
recomendada por el Grupo de Estudio de la OMS de 1985 y por
el presente informe, se basa principalmente en criterios clinicos
descriptivos y se recomienda seguirla usando por ahora. Es probable
que, como resultado de los nuevos conocimientos acerca de las causas
de la diabetes, pronto sea posible mejorar o modificar dicha
clasificacion.

La clasificacion incluye varias clases clinicas y dos categorias de riesgo
aumentado (designadas como clases de riesgo estadistico). Estas
ultimas hacen posible la clasificacion de las personas que ante-
riormente han sufrido una anormalidad en la tolerancia a la glucosa
pero que han vuelto a la normalidad (anormalidad previa de la
tolerancia a la glucosa), y también de aquellas que podrian con-
siderarse con mas probabilidades de presentar una anormalidad en la
tolerancia a la glucosa en el futuro (anormalidad potencial de la
tolerancia a la glucosa).

La clasificacion de las tres formas clinicas principales - DMDI, DMNDI
y diabetes relacionada con la malnutricién — se basa en diferencias
fundamentales en etiologia, historia natural y cuadro clinico, asi como
en una diferencia clinica y terapéutica de importancia decisiva, que es
si la persona necesita insulina para evitar la muerte.
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Cuadro 1
Clasificacion de la diabetes mellitus y otras categorias de intolerancia a la gluco-
sa (3)

A

Clases clinicas

Diabetes mellitus
Diabetes mellitus dependiente de la insulina

Diabetes mellitus no dependiente de la insulina

a) Sin obesidad
b) Con obesidad

Diabetes relacionada con la malnutricion

Otros tipos de diabetes relacionadas con ciertos estados y sindromes: 1) enfermedades del
pancreas; 2) enfermedades de causa hormonal; 3) trastornos provocados por medica-
mentos o productos quimicos; 4) anormalidades de la insulina o de sus receptores; 5)
ciertos sindromes genéticos: 6) estados diversos.

Disminucion de la tolerancia a la glucosa

a) Sin obesidad
b) Con obesidad
¢) Asociada con ciertos estados y sindromes

Diabetes del embarazo

Clases de riesgo estadistico (individuos con tolerancia normal a la glucosa pero con riesgo
considerablemente aumentado de contraer diabetes)

Anormalidad previa de Ja tolerancia a la glucosa

Anormalidad potencial de la tolerancia a la glucosa

En la categoria de «disminucién de la tolerancia a la glucosa» (DTG)
se incluye a las personas cuya tolerancia a la glucosa sobrepasa los
limites de normalidad, tal como los defini6é el Grupo de Estudio de la
OMS de 1985 (3). Colectivamente, esas personas corren un riesgo
mayor de progresién, y muchas de ellas acaban por presentar
sintomas que se ajustan a los criterios que definen la diabetes.

La diabetes del embarazo se define como una diabetes detectada
por primera vez durante el embarazo. El grado y gravedad de la
hiperglucemia en esta forma de diabetes varian considerablemente.
Después del parto, algunas mujeres con intolerancia a la glucosa
reconocida inicialmente durante el embarazo (DTG del embarazo)
vuelven a tener una tolerancia normal, mientras que otras contintian
con la DTG o contraen diabetes, la cual puede entonces ser clasificada
como DMDI o DMNDI.

2.2.1 Diabetes mellitus dependiente de la insulina
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La DMDI se caracteriza por una carencia absoluta de insulina,
aparicion repentina de sintomas graves, propensiéon a la cetosis y
dependencia de insulina exdgena para mantener la vida. El comienzo



clinico de la enfermedad o su diagndstico ocurren generalmente en
personas menores de 30 afios, aunque el trastorno puede ocurrir a
cualquier edad. Constituye la forma mds comun de diabetes entre
nifios y adultos jévenes en poblaciones de origen europeo (véase la
figura 1, pag. 5).

El diagndstico de la DMDI generalmente se efectiia sobre la base de
los sintomas y de la concentracion elevada de glucosa en la sangre.

Muy rara vez se necesita efectuar la prueba oral de tolerancia a la
glucosa (POTG) (2, 3, 29).

Diagndstico y terminologia

En el término diabetes mellitus dependiente de la insulina se incluye
a la diabetes que anteriormente era conocida como diabetes juvenil,
diabetes con propension a la cetosis y, mas recientemente, diabetes de
tipo 1 (3, 29). No obstante, como el término «tipo 1» se ha utilizado
también para designar un proceso morboso en particular (véase la
seccion 3), ya no se recomienda su uso como sinénimo de diabetes
mellitus dependiente de la insulina.

La mayoria de los pacientes con DMDI presentan uno o varios de los
sintomas clédsicos mencionados en la seccién 2.1. Las concentraciones
de glucosa en ayunas estdn claramente elevadas en la sangre
(2120mg/dl 0 26,7 mmol/1) o en el plasma (=140mg/dl 0 =7,8 mmol/l),
y generalmente se encuentran glucosa y cetonas en la orina. La
DMDI puede presentarse inicialmente como una cetoacidosis
diabética, que es un trastorno grave y potencialmente mortal.

Tratamiento con insulina en comparacion con dependencia de la insulina

Luego del tratamiento inicial con insulina, algunos pacientes
experimentan una disminucién temporal de la necesidad de la
hormona, conocida como periodo de «luna de miel». Durante este
intervalo, que a veces dura varios meses, puede no ser necesaria la
insulina exdégena para prevenir la cetosis, pero inevitablemente el
paciente vuelve a depender de la insulina. Las personas diabéticas,
especialmente aquellas cuyas manifestaciones clinicas de la
enfermedad empezaron antes de los 30 afios, con frecuencia
reciben tratamiento insulinico sobre la base de una elevada
concentracion de glucosa en la sangre o de sintomas relacionados con
la hiperglucemia, sin que se demuestre que son propensas a la
cetosis. Los pacientes con DMNDI a menudo reciben tratamiento
insulinico para controlar la hiperglucemia, pero no contraen
cetoacidosis espontidneamente si se les deja de administrar la
hormona. En consecuencia, puede resultar dificil determinar qué tipo
de diabetes padecen esos pacientes. Puede obtenerse una indicacion
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del grado de deficiencia insulinica mediante la mediciéon de la
concentracion sérica de péptido C (37), ya sea en ayunas o después de
un estimulo, por ejemplo, alimentos o glucagon.

Etiologia

La DMDI es principalmente consecuencia de la destruccién de las
células beta del pancreas. Los posibles mecanismos que causan esta
situacion se detallan en la seccion 3.2.

2.2.2 Diabetes mellitus no dependiente de la insulina
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La DMNDI constituye aproximadamente 85% de los casos de diabe-
tes en los paises desarrollados (38), y la mayoria de los casos en
algunos paises en desarrollo, especialmente en aquellos con elevada
prevalencia de diabetes (39).

La DMNDI tiende a presentarse en familias, y se han documentado
tasas de prevalencia excepcionalmente elevadas (hasta de 35% de
todas las personas adultas) en poblaciones que han cambiado su
modo tradicional de vida por uno moderno, por ejemplo, ciertos
grupos de indigenas estadounidenses, islefios del Pacifico, aborige-
nes australianos e indios migrantes (13, 19, 40) (véase la figura 2,
pag. 6). El diagnéstico se efectia por lo general después de los
40 afios de edad entre las personas de origen europeo. Sin embargo,
la DMNDI se da entre personas mas jévenes en poblaciones de
elevada prevalencia de la enfermedad, tales como las mencionadas
anteriormente.

Estos pacientes no presentan espontaneamente cetoacidosis
diabética, pero ocasionalmente pueden entrar en coma debido a la
hiperglucemia extrema y a la hiperosmolaridad. No obstante, es
posible que la acidosis y la cetosis aparezcan en pacientes con
DMNDI ante la presencia de infecciones graves, otras enfermedades
debilitantes importantes o inanicién.

Diagnéstico y terminologia

A menudo la DMNDI es asintomética por muchos afos, y los
pacientes pueden acudir a consulta como resultado de complicaciones
de la diabetes o por pruebas de glucosa en la sangre o en la orina
que son anormales. LLa prueba confirmatoria mads sencilla es la
determinacién de la glucemia en ayunas. Si la glucemia en ayunas
alcanza los niveles aceptados como diagnosticos de la diabetes (véase
el cuadro 2, pdg. 21), entonces se confirma la enfermedad. Si la
glucemia en ayunas esta por debajo del nivel diagnostico, entonces es
preciso efectuar una POTG para confirmar o excluir el diagndstico de
DMNDI o confirmar que el paciente sufre DTG,



Si bien la DMNDI puede presentarse a cualquier edad, es mds comin
en los adultos. Se relaciona con frecuencia, pero no siempre, con la
obesidad, que puede exacerbar la resistencia a la insulina y precipitar
la hiperglucemia (19, 40, 41). En algunos paises en desarrollo, la
mayoria de las personas diabéticas acaso no sean obesas, si se
considera sélo el peso para la talla.

Etiologia

El componente genético del riesgo de DMNDI es muy fuerte (19, 40,
42). Sin embargo, el proceso de identificacion de los genes
relacionados con la susceptibilidad a la enfermedad ha sido muy
lento.

Muchos pacientes con DMNDI y DTG presentan resistencia a
la insulina e hiperinsulinemia asociadas con dislipoproteinemia,
obesidad central, hiperuricemia e hipertensién (/9). Este conjunto de
factores de riesgo cardiovascular ha tenido varios nombres, tal como
el de «sindrome X» (43), sindrome metabdlico crénico y sindrome de
resistencia a la insulina (/9). La prevalencia y caracteristicas de este
conjunto de factores varfa entre diferentes grupos é€tnicos, y no se

conoce aun el grado en que representa un proceso morboso aislado
(44).

Ciertas formas de DMNDI en adolescentes y en adultos jévenes se
relacionan con una herencia de tipo dominante. El término «diabetes
juvenil que comienza en la madurez» se ha empleado generalmente
para describir esta forma de DMNDI (29), pero el trastorno es
también heterogéneo, y el término debe usarse s6lo cuando se trata
de familias en las que existe un fuerte patron de herencia dominante
autosémica (45). Recientemente, en algunas familias que sufren este
tipo de diabetes, pero no en todas, se ha comprobado la existencia de
mutaciones del gen de adenosina desaminasa (36) y del gen de
glucocinasa (cromosoma 7p) (35).

La destruccién de las células beta pancreaticas del tipo reconocido
ampliamente como la causa principal de la DMDI puede también
causar esta enfermedad cuando la pérdida de dichas células es
incompleta (46).

2.2.3 Diabetes mellitus relacionada con la malnutricion

En los paises tropicales en desarrollo, la diabetes en los jovenes
puede tener un cuadro clinico inicial caracterizado por aparicién
generalmente antes de los 30 afios de edad, de un indice de masa
corporal de <20, hiperglucemia entre moderada y grave, ausencia de
propension a la cetosis cuando no existen situaciones precipitantes
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como las infecciones, necesidad de grandes dosis de insulina para
control metabdlico y, frecuentemente, antecedentes de malnutricion
en la lactancia y la nifiez temprana (47, 45).

A este sindrome se le ha dado el nombre de «diabetes mellitus
relacionada con la malnutriciéon» (3). Aunque los sintomas
principales son similares, puede haber variaciones considerables en-
tre diferentes regiones geograficas. El sindrome ha sido subclasificado
en diabetes pancredtica fibrocalculosa y diabetes pancredtica con
carencia proteinica. Mientras que la primera se caracteriza por la
formacion de calculos en el conducto pancredtico principal y sus
ramas, junto con fibrosis extensa que afecta tanto al pancreas
exocrino como al endocrino, la diabetes con carencia proteinica se
distingue por: a) ausencia de signos radiograficos o de otra indole de
calcificacion intraductal o dilatacién de los conductos; b) ausencia
de antecedentes de ataques recurrentes de dolor abdominal, y c¢)
ausencia de malabsorcion comprobada de nutrientes debida a
insuficiencia exocrina.

2.2.4 Disminucion de la tolerancia a la glucosa
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La disminucion de la tolerancia a la glucosa (DTG) puede constituir
una ctapa en la historia natural de la diabetes, debido a que las
personas con DTG sufren un riesgo mayor de contraer diabetes que la
poblacion en general (3, 29, 49). Cuando se vuelven a examinar al
cabo de 5 a 10 afios del diagndstico de DTG, aproximadamente
la tercera parte de estas personas han contraido la diabetes. Sin
embargo, una proporcion similar de personas recupera
espontaneamente la tolerancia normal a la glucosa, y el tercio
restante permanece en el grupo de DTG (46).

La DTG puede deberse a diversas causas, incluidos el empleo de
ciertos medicamentos y muchos de los sindromes genéticos
especificos y otros trastornos que se vinculan también con la DMNDI
(29, 46). La DTG es mas frecuente en personas obesas que en las no
obesas, y con frecuencia, aunque no siempre, se acompaia de
hiperinsulinemia y resistencia a la insulina (/9). Esta relacién debe
definirse siempre que sea posible, ya que el tratamiento apropiado
puede prevenir la diabetes. En muchas personas, sin embargo, la
DTG constituye un estado pasajero durante el desarrollo de
la DMNDI (49). La DTG no puede definirse sobre la base de la
glucemia en ayunas, y es preciso efectuar la POTG (3).

Varios estudios epidemioldgicos longitudinales han aportado las
bases cientificas necesarias para definir el estado de DTG (46).
Las personas con DTG no son diabéticas, y son muy raras en ellas las



complicaciones renales y retinianas microangiopaticas clinicamente
significativas, caracteristicas de la diabetes. No obstante, mediante
estudios de grupos de personas con DTG se ha comprobado aumento
de la prevalencia de enfermedades ateroscleréticas (3, 46) y una
asociacién con otros factores de riesgo cardiovascular, en especial
hipertension, dislipemia y obesidad de la parte media del cuerpo (43,
44). De ahi que la DTG, particularmente en lo que respecta a perso-
nas ambulatorias por lo demds sanas, puede tener importantes
consecuencias en cuanto al prondstico.

2.2.5 Diabetes mellitus del embarazo

El diagnéstico de la diabetes del embarazo se aplica solamente en
el caso de mujeres en las que se comprueba por primera vez la
intolerancia a la glucosa durante el embarazo (3). Las mujeres
con diabetes anteriormente comprobada que se embarazan no
pertenecen a esta categoria. La diabetes del embarazo ocurre
en aproximadamente el 3% de los embarazos en los paises
industrializados. Su reconocimiento clinico es importante porque el
nino sufre un riesgo mayor de macrosomia, aunque las tasas de
mortalidad perinatal y de malformaciones congénitas no parecen ser
mayores que en los embarazos de mujeres que tienen una tolerancia
normal a la glucosa (50). En la mayoria de los casos, la tolerancia a
la glucosa vuelve a ser normal después del parto, pero aumenta
sustancialmente el riesgo de DTG y de DMNDI para toda la vida
(46).

Si bien la diabetes del embarazo es casi siempre del tipo no
dependiente de la insulina, puede también ser dependiente de la
insulina. La DTG puede asimismo detectarse por primera vez durante
el embarazo. El diagnéstico de diabetes del embarazo o de DTG del
embarazo debe ser una sefial de alerta para el médico u obstetra con
respecto a la naturaleza de alto riesgo del embarazo, y a la necesidad
de reevaluar y clasificar en forma mas definida el tipo y gravedad de
la intolerancia a la glucosa después del parto y de prever la ulterior
aparicion de la diabetes clinica. El término DTG del embarazo se ha
incluido en este informe para aclarar y destacar la recomendacién del
Grupo de Estudio de la OMS de 1985, en el sentido de que esta
afeccién debe tratarse en la misma forma que la diabetes del
embarazo (3).

2.2.6 Clases de alto riesgo

Estas categorias permiten la clasificacién de las personas que: a)
previamente han sufrido DTG o diabetes, pero que luego tienen una
tolerancia normal a la glucosa («tolerancia a la glucosa anteriormente
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anormal»; y b) pueden ser consideradas entre las que tienen mayores
posibilidades de contraer diabetes, pero poseen una tolerancia nor-
mal a la glucosa («tolerancia a la glucosa potencialmente anormal»).
Por ejemplo, las mujeres que tienen diabetes o DTG durante el
embarazo, y en quienes la tolerancia a la glucosa es normal después
del parto, se incluyen en la primera categoria. Debe especificarse el
tipo de anormalidad anterior, debido a la posibilidad de que ocurra
una remision. En la categoria «tolerancia a la glucosa potencialmente
anormal» se incluye a personas que, si bien atin no han contraido la
enfermedad, corren un riesgo elevado de contraer diabetes o DTG.
Entre estas personas se incluye a aquéllas que tienen un titulo elevado
de anticuerpos citoplasmaticos contra las células de los islotes del
pancreas, autoanticuerpos contra la insulina o anticuerpos contra la
glutamato descarboxilasa (30), y a los hermanos y hermanas de
pacientes diabéticos no dependientes de la insulina, idénticos con
respecto a los antigenos de histocompatibilidad especificos (antigeno
leucocitario humano, HLA), a los hermanos y hermanas de pacientes
diabéticos no dependientes de la insulina o a los gemelos
monocigéticos de individuos diabéticos. Las caracteristicas asociadas
deben determinarse para mejorar la especificidad del diagnéstico en
el futuro. Aunque en el pasado estas clases no se empleaban mucho,
son Uutiles para propdsitos de investigacion y para poder identificar a
las personas de «alto riesgo» y someterlas a programas de prevencion
primaria.

Criterios de diagndstico

Los criterios de diagndstico pueden apreciarse en el cuadro 2. El
diagnéstico de la diabetes tiene consecuencias de considerable
importancia y para toda la vida. Si el paciente presenta los sintomas
clasicos o somnolencia o coma, amén de intensa glucosuria o
cetonuria, el diagnéstico puede establecerse facilmente mediante la
comprobacion de la hiperglucemia en ayunas. Si la glucemia en
ayunas estd dentro de los limites diagnoésticos indicados en el cuadro
2, entonces no es preciso efectuar una POTG. En estos casos, sin
embargo, debe efectuarse una prueba confirmatoria, ya que un estado
de ayuno incompleto puede dar lugar a un diagnostico espurio. El
diagndstico clinico nunca debe basarse en la sola presencia de glu-
cosuria. En caso de que el paciente sea asintomdtico o presente
solamente sintomas minimos y la glucemia en ayunas (medida en la
sangre o el plasma) no esté indudablemente dentro de los limites
diagnésticos indicados en el cuadro 2, debe efectuarse una POTG. En
el anexo 1 se indican los detalles referentes a la POTG.



Cuadro 2
Valores diagnosticos de la prueba oral de tolerancia a la glucosa

Concentracion de glucosa, mmol/litro (mg/dl)

Sangre entera Plasma
Venosa Capilar Venoso Capilar
Diabetes mellitus
En ayunas =6,7 =6,7 =78 =78
(=120) (=120) (=140) (=140)
2 horas después de administrar la =10,0 =11,1 =111 =12,2
carga de glucosa® (=180) (=200) (=200) (=220)
Disminucién de la tolerancia a la glucosa
En ayunas <6,7 <6,7 <78 <7.8
(<120) (<120) (<140) (<140)
2 horas después de administrar la 6,7-10,0 7,8-11,1 7,8-11,1 8,9-12,2
carga de glucosa® (120-180)  (140-200)  (140-200)  (160-220)

& Para fines epidemiolégicos ¢ de deteccion en masa, el valor obtenido 2 horas después de administrar la
carga de glucosa (75g en 250-300m| de agua para adultos y 1,75 g/kg de peso corporal, hasta un maximo
de 759, para nifios), determinado por una prueba enzimatica especifica, se puede emplear solo o junto con
el valor en ayunas. El valor en ayunas por si solo se considera menos fiable, ya que no es posible
comprobar el verdadero ayuno y puede emitirse facilmente un falso diagnéstico de diabetes.

Los resultados de la POTG deben interpretarse conforme al cuadro 2.
Es importante notar que los niveles diagnoésticos difieren en alguna
medida segln se recoja sangre capilar o venosa y segin se efectie la
evaluacion de la glucosa en el plasma o en la sangre entera. Con fines
de investigacion, la tolerancia a la glucosa puede considerarse normal
silos niveles de glucosa registrados 2 horas después de la sobrecarga de
glucosa estan por debajo de los limites usados para definir el limite
inferior de la DTG. Las personas que se encuentran en las categorias
de tolerancia anteriormente y potencialmente anormal también tienen
niveles de tolerancia a la glucosa que se ajustan a esta definicién, pero
deben ser identificadas en forma separada, si es posible. La tolerancia
normal a la glucosa no puede establecerse exclusivamente sobre la
base de una determinacion de la glucemia en ayunas. Los niveles
normales de glucemia en ayunas son tipicamente <5,5mmol/litro
(100mg/dl) en el plasma venoso o capilar y <5,0mmol/litro (90mg/dl)
en la sangre entera, pero las personas con niveles de glucemia en
ayunas inferiores a esos limites pueden tener DTG.

Los niveles de glucemia en ayunas mucho mads elevados que se
establecen como criterios diagnodsticos de diabetes son sumamente
especificos para el diagnéstico de la diabetes (57). Las personas con
niveles de glucemia en ayunas superiores a los que caracterizan a las
personas normales, pero inferiores a los niveles diagnodsticos de la
diabetes, tienen grandes probabilidades de padecer diabetes o DTG.
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Tales niveles constituyen una indicacion primaria para efectuar una
POTG a fin de confirmar o excluir el diagnéstico de diabetes o DTG.

El diagnéstico de la diabetes del embarazo y de la DTG del embarazo
deben basarse en la misma POTG de 75g y en los mismos criterios
que los aplicados a las mujeres no embarazadas y los varones (3).
La DTG del embarazo, sin embargo, debe someterse al mismo
tratamiento que la diabetes del embarazo (3). El empleo de la prueba
de 75 g en mujeres embarazadas ha tenido amplia aceptacién en todo
el mundo, con excepcion de los Estados Unidos de América, donde
en 1991 se aprobaron nuevamente los métodos de deteccién y
diagnéstico empleados anteriormente (52). En la seccion 4.5.4 se trata
este tema.

Prevencion primaria de la diabetes mellitus
dependiente de la insulina

Resumen

La mayoria de los casos de DMDI se originan en el proceso
patogénico de tipo I (53). La seccion 3 se refiere exclusivamente a esta
forma de DMDI, que se denomina diabetes de tipo I. Es preciso
efectuar una investigacion mas profunda para definir la fisiopatologia
de otras formas de DMDI antes de poder establecer un criterio para
su prevencién. Ademds, cabe mencionar que no todos las personas
con el proceso patogénico de tipo I contraen diabetes. En efecto,
muchas de ellas presentan en la edad adulta hiperglucemia leve que,
al menos inicialmente, tal vez no requiera insulinoterapia, y puede ser
tratada como DMNDI (54).

La diabetes mellitus de tipo I se presenta en personas genéticamente
susceptibles debido a la destruccion de las células beta del pancreas
relacionada con ciertas caracteristicas inmunitarias. Es un proceso
insidioso que puede desarrollarse durante muchos afios. Durante la
etapa «prediabética» de la evolucién de la enfermedad, dichas perso-
nas, a menudo, pero no siempre, pueden ser reconocidas por la
presencia de marcadores inmunitarios y por una disminucién de la
funcién de las células beta pancredticas (30) (figura 6). Esta afeccién
se describe mas detalladamente en la seccion 3.3.

La prevencion primaria de la diabetes de tipo I puede iniciarse en la
etapa prediabética. Sin embargo, en el momento en que es posible
identificar a las personas en esta etapa, el proceso patogénico de tipo
I ya ha comenzado. Puede ser posible la intervencién primaria
«verdadera» antes de iniciarse el proceso de tipo I ~ es decir, antes de



Figura 6
Historia natural de la diabetes mellitus dependiente de la insulina®
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# HLA, antigeno leucocitario humano; ACCI, anticuerpos citoplasmaticos contra células insulares; AAl,
autoanticuerpos contra la insulina; anti-GAD, anticuerpos contra glutamato descarboxilasa.

que aparezca ningin marcador de la «prediabetes» o, a nivel de
poblacién, cuando no se dispone de datos sobre los marcadores, — por
ejemplo, mediante la modificacion de la nutricion en la etapa prenatal
o en los primeros meses de la vida. Sin embargo, el proceso
patogénico de tipo I puede iniciarse in itero, como acontece en las
personas con rubéola congénita.

Hoy en dia existe un criterio razonable para llevar a cabo estudios
de prevencién primaria (y primaria verdadera) cuidadosamente
disefiados con el fin de detener (o prevenir) el proceso de la diabetes
de tipo I. No existe por ahora una razon valedera para la aplicacién
clinica generalizada de tales métodos. No obstante, se justifica la
captacion generalizada de personas prediabéticas para participar en
ensayos controlados, especialmente en los grupos de alto riesgo, por
ejemplo, parientes en primer grado de las personas participantes que
sufren diabetes de tipo L.

Como estos ensayos se Inician en la etapa prediabética, debe
procederse con cautela. Debido a que las personas prediabéticas
son asintomadticas, solo deben evaluarse modalidades preventivas
inocuas. Los ensayos de intervencién deben planificarse cuida-
dosamente y seguir pautas y principios €ticos aceptados.

Esos ensayos, y el trabajo necesario para seleccionar a las personas
que han de participar en ellos, son costosos; muchos miles de
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parientes deben ser evaluados para identificar a los pocos que se
ajusten a los criterios de inclusién en un ensayo clinico. Aun asi, si se
obtienen resultados satisfactorios, la intervencién durante la etapa
de la prediabetes puede evitar que esas personas contraigan una
enfermedad de por vida, con las consiguientes complicaciones y los
costos humanos y econémicos. Por las razones expuestas, el Grupo
de Estudio consider¢ justificable la realizacién de dichos ensayos,
y recomendd que sean apoyados por organismos nacionales e
internacionales importantes.

Patogénesis

La patogénesis de la diabetes de tipo I incluye una predisposi-
ciéon genética a la enfermedad, y también presuntos factores
desencadenantes de naturaleza ambiental que pueden activar
mecanismos que conducen a la pérdida progresiva de las células beta
de los islotes del pancreas.

Factores genéticos

Las pruebas de predisposicion genética proceden de estudios de
gemelos que muestran una tasa de concordancia mas elevada para la
diabetes de tipo I en gemelos monocigéticos (25 a 30%) que en
gemelos dicigéticos (5 a 10%) (55). Ademas, el riesgo empirico de
contraer diabetes de tipo I aumenta en los parientes en primer grado
de las personas estudiadas que sufren la enfermedad. En los Estados
Unidos de América, entre personas de raza blanca, el riesgo general
es de 0,2 a 0,4%. Sin embargo, en los hermanos de los probandos que
tienen diabetes de tipo I, el riesgo aumenta a cerca del 5%, mientras
que los hijos de padres diabéticos corren un riesgo de 2 a 3% si la
madre sufre la enfermedad, y de 5 a 6% si el enfermo es el padre (55).
La diabetes de tipo I es la mds comun en las poblaciones de origen
caucdsico (12).

La principal predisposicion genética la confieren los genes situados
en el brazo corto del cromosoma 6, ya sea dentro del complejo
de histocompatibilidad principal, es decir, en la regién HLA, o
muy cerca de él (56). Actualmente se llevan a cabo investigaciones
para determinar si existen otros genes diabetdégenos en otros
Cromosomas.

Los genes de la region HLA que confieren riesgo de diabetes de tipo
I regulan la respuesta inmunitaria. Estos genes, conocidos también
como alelos de la clase II del complejo de histocompatibilidad princi-
pal, incluyen los loci HLA-DR, -DQ y -DP (57). Sin embargo, ningtin
alelo HLLA por si solo o en combinacidn es especifico en cuanto a la



susceptibilidad a la diabetes de tipo 1. Cabe destacar que s6lo una
proporcion de las personas genéticamente susceptibles contraeran
diabetes de tipo 1. Los facilmente cuantificables alelos DR3 y DR4 del
locus HLA-DR ocurren més frecuentemente en personas de origen
europeo con diabetes de tipo I, y se registra un aumento des-
proporcionado en el heterocigoto DR3/DR4 (de 30 a 40% de las
personas con diabetes de tipo I, en comparacién con sélo 3% de la
poblacién en general). Alrededor de 95% de las personas de origen
europeo con diabetes de tipo I son DR3, DR4 o DR3/DR4. La
predisposicion se relaciona también con los alelos HLA-DQ, y estas
asociaciones son uniformes en todos los grupos étnicos. Asi, la
predisposicion especifica a la diabetes de tipo I en las personas de
origen europeo se asocia con HLA-DR3, DQw2 (conocido también
como DQB1%0201) y con HLA-DR4, DOWS8 (conocido también
como DQB1*0302). La diabetes de tipo I se encuentra estrechamente
relacionada con determinados heterodimeros codificados HLA-DQ.
La asociacion mas estrecha para la diabetes de tipo I en las personas
de origen europeo es con DQA1*0501-DQB1*0302. Por otra parte,
algunos alelos del complejo de histocompatibilidad principal
confieren proteccidn contra la aparicion de la diabetes de tipo I. Entre
ellos figuran HLA-DR2 y HLA-DQB1*0602. Los alelos protectores
tienen dominancia sobre los alelos de susceptibilidad.

3.2.2 Factores ambientales

Existen importantes diferencias étnicas y geograficas en la pre-
valencia e incidencia de la DMDI (véase la figura 1, pdg 5). La tasa
mas elevada de casos notificados se registra en los paises nordicos,
siendo Finlandia el de mayor incidencia (35 casos por afio por cada
100 000 personas del grupo de 0 a 14 afios), y la incidencia mas baja
se registra en el Asia (0,5 a 1,3 casos por afio por cada 100 000
habitantes) (12); también son bajas las tasas notificadas para Africay
América Latina. La diferencia de 20 a 60 veces probablemente se
deba a la diversidad de factores determinantes ambientales y
genéticos (6, 17). Existen también indicios de que los factores
ambientales podrian dar inicio a la secuencia patogénica en ciertos
modelos animales predispuestos. Son menos firmes los indicios de la
funcién que dichos factores desempefian en la diabetes de tipo I del
ser humano. Se ha argumentado que la considerable discordancia
entre gemelos idénticos constituye un fuerte indicio de que los
factores ambientales desempeflan una funcién importante con
respecto a la diabetes de tipo I en los seres humanos. Sin embargo,
algunos expertos se han opuesto a ese criterio, invocando el potencial
de diversidad genética existente entre gemelos «idénticos».
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Otra posible influencia ambiental es la nutricién durante el periodo
neonatal y los primeros meses de la vida. El consumo de las proteinas
contenidas en la leche de vaca, especialmente en la etapa inicial de la
vida, puede aumentar la susceptibilidad a la diabetes de tipo I (58, 59).
Ademds, se ha demostrado que varias sustancias quimicas toxicas
poseen el potencial de iniciar la lesion de las células beta del pancreas.

La exposiciéon de una persona a diversos virus puede influir en la
aparicién de la diabetes de tipo I. Hasta 20% de los nifios con rubéola
congénita contraen diabetes de tipo I. En este caso, la exposicion in
litero es remota con respecto al comienzo clinico de la enfermedad.
Ademads, varios virus que atacan al ser humano pueden infectar y
lesionar las células beta insulares in vitro. La funcién que podrian
desempefiar los virus en la patogénesis de la enfermedad no se
ha aclarado adn y es preciso realizar estudios mas exhaustivos al
respecto.

3.2.3 Factores inmunitarios

26

Si bien la destruccidn de las células beta del pancreas guarda relacion
con factores inmunitarios, no se hallan aldn bien definidos los
mecanismos inmunitarios correspondientes. Tampoco se conocen
las células ni las vias involucradas en el ataque inicial o primario.
Ademads, en la respuesta subsiguiente, podria haber varias secuencias
patogénicas diferentes que conducen a la destruccion de las células
beta. Algunas parecen ser especificas para los antigenos, y suponen
la destruccién de las células mediada por los linfocitos T. Otras
secuencias patogénicas pueden constituir respuestas inflamatorias
no especificas, por ejemplo, la produccién por los macréfagos de
citocinas que inducen la liberacion de oxigeno libre y radicales de
oxido nitrico, a los cuales las células beta podrian ser especialmente
vulnerables (60).

Mediante estudios de anticuerpos citoplasmadticos contra las células
insulares, de autoanticuerpos contra la insulina y de anticuerpos
contra la glutamato descarboxilasa, se han identificado varios
autoantigenos que podrian ser importantes iniciadores del proceso.
Estos antigenos a menudo, pero no siempre, se encuentran presentes
en una etapa temprana del curso de la enfermedad, antes del
diagnoéstico clinico (31-33, 61). Se ha encontrado asimismo
reactividad de los linfocitos T ante la glutamato descarboxilasa (62).
Otra posibilidad la constituye la proteina p69 de la superficie de las
células beta pancredticas, contra la cual se encuentran a veces
anticuerpos al momento del diagnéstico de la diabetes de tipo I. Es
interesante mencionar que inicialmente se encontré que estos
anticuerpos estaban dirigidos contra una secuencia de 17 aminoacidos
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de la albumina sérica de bovino, lo cual ha dado lugar a la tesis de que
la exposicion a las proteinas de la leche de vaca puede constituir un
factor desencadenante ambiental que da inicio al ataque inmunitario
contra las células beta (63).

La identificacion del antigeno o de los antigenos que desencadenan el
ataque inmunitario permitiria la elaboracién de tratamientos
potencialmente especificos, especialmente la vacunacién empleando
los mismos antigenos, los determinantes antigénicos pertinentes o los
andlogos péptidos competitivos que podrian servir para contrarrestar
el ataque inmunitario. No obstante, la mayoria de los anticuerpos
detectados hasta ahora (especialmente los anticuerpos cito-
plasmaticos contra las células insulares) parecen ser s6lo marcadores
circulatorios que reflejan el dafio de las células beta o la existencia de
una actividad inmunitaria continua.

Prediabetes

Los parientes en primer grado de personas que padecen DMDI
corren un riesgo mayor de contraer la enfermedad. Se ha
comprobado que en esas personas las alteraciones estructurales
inmunitarias de los islotes pueden comenzar varios afos antes del
inicio clinico de la enfermedad. En estudios prospectivos efectuados
entre parientes en primer grado de personas que sufren diabetes de
tipo I, se ha demostrado la existencia de anticuerpos (anticuerpos
citoplasmdticos contra las células insulares, autoanticuerpos contra la
insulina y anticuerpos contra la glutamato descarboxilasa) hasta diez
afios antes del comienzo clinico de la diabetes, sefialado por la
aparicién de la hiperglucemia (61, 64). En forma concomitante,
durante la prueba intravenosa de tolerancia a la glucosa puede
encontrarse una disminucion de la liberacion de insulina al comienzo
de la primera fase (65).

La identificacion de las personas con prediabetes y el tamizado
correspondiente exigen la determinaciéon de marcadores genéticos,
inmunitarios y metabdlicos en individuos asintomaticos. En
poblaciones de origen caucésico, la prevalencia de la DMDI es de
aproximadamente 0,2 a 0,5% en general, mientras que entre parientes
en primer grado que sufren la enfermedad, dicha prevalencia es de
alrededor de 3 a 6%. En consecuencia, en lugar de programas de
poblacion para la deteccion de marcadores genéticos, es posible
concentrar la atencion en los parientes en primer grado de personas
enfermas como grupo de alto riesgo. No obstante, aun en un grupo de
poblacion con un indice de riesgo diez veces mayor, la gran mayoria
de las personas (95 a 97%) no contraeran la enfermedad. Ademas,
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entre 85 y 90% de las personas que contraen DMDI no tienen
parientes en primer grado que sufren la enfermedad, y en los
programas dirigidos a tales parientes, ¢stos serian pasados por alto.
De todas maneras, se debe alentar la deteccién de personas de alto
riesgo (por ejemplo, parientes en primer grado de enfermos de
DMDI), siempre que los individuos con resultados positivos sean
referidos a centros que participan en estudios cooperativos de
intervencion u otras investigaciones cientificas. Todos los pacientes
que han sido detectados pero que no ingresan en un estudio deben
recibir asesoramiento en cuanto al riesgo de contraer diabetes, y se les
debe ofrecer seguimiento.

En la identificacion de personas en cualquiera de las etapas de la
prediabetes es preciso realizar actividades de deteccién en masa. Aun
asf, se debe tener en cuenta que no todas las personas identificadas de
este modo van a contraer la enfermedad clinica. Ademds, no estd
indicado llevar a cabo programas de deteccién en la poblacién en
general, debido a su enorme costo y al valor predictivo positivo
relativamente bajo que poseen los métodos actuales (42%, por
comparacién con 88% en los parientes en primer grado) (30). Es
probable que la situaciéon cambie una vez que los marcadores
genéticos se definan lo suficiente y puedan emplearse para reducir el
alcance de la deteccién en la poblacion en general.

Estrategias de prevencion

Enfoques actuales

En la actualidad se consideran las siguientes estrategias para los
estudios sobre prevencién primaria de la diabetes de tipo I:

e prevencion primaria «verdadera»,por ejemplo,mediante la privacién
de proteinas de leche de vaca en el periodo neonatal y los primeros
meses de la vida;

¢ administracién de sustancias que eliminan radicales libres, como la
nicotinamida;

¢ dardescansoalascélulasbeta,por ejemplo, mediante lainsulinoterapia
temprana;

e estimular el desarrollo de tolerancia a los antigenos, por ejemplo,
mediante lainsulinoterapia tempranaolaadministracion de antigenos
orales;

¢ inmunosupresién o inmunomodulacién.

Hoy en dia los estudios se limitan a las personas de alto riesgo (por
ejemplo, parientes en primer grado) (66). Segin el tipo de
intervencion empleada, podria ser conveniente establecer también



como criterio de participaciéon la presencia de indicadores inmu-
nitarios o metabolicos que definan la etapa prediabética. En el futuro
tal vez haya estudios que supongan la deteccion sistemadtica de toda la
poblaciéon (quizd al nacer las personas) en busca de genes
diabetdgenos, para luego incluir en los ensayos de intervencién a las
personas que los posean. También en este caso, esas personas podrian
clasificarse ademads sobre la base de la existencia de indicadores
inmunitarios o metabdlicos.

3.4.2 Posibles obstdculos

Las consideraciones éticas tienen importancia capital en el disefio y la
ejecucion de estudios sobre prevencion de la DMDI. Esto se debe a
que en ellos se incluye a personas asintomaticas y, por la naturaleza
de los estudios, es preciso incluir también a nifios de corta edad que
no pueden otorgar su consentimiento con conocimiento de causa.
Ademis, debe tenerse en cuenta que la participacion en estudios de
deteccién puede producir ansiedad o estrés tanto en los participantes
como en sus familias. Mds atin, es preciso que aquéllos y éstas
conozcan la naturaleza de los estudios, en particular la necesidad de
emplear como testigos a personas que reciben placebo.

En los ensayos de intervencién es conveniente que un grupo de
vigilancia externo revise periddicamente los datos no enmascarados,
y que tenga la autoridad de interrumpir el ensayo cuando se
demuestre que el mismo proporciona beneficios suficientes o expone
a las personas a un riesgo inaceptable.

3.4.3 Evaluacion

3.5

Dado que la prevencién de la DMDI atin se limita a estudios de
investigacion, es importante que éstos se disefien cuidadosamente.
Ademas, a fin de que esos estudios permitan un andlisis estadistico
adecuado, es preciso que en todos ellos se incluya a un grupo testigo
apropiado (preferiblemente con asignacién al azar) y un nimero
suficiente de participantes. Asimismo, deben definirse y normalizarse
cuidadosamente los métodos, procedimientos, pruebas, criterios de
admision y puntos terminales, que pueden ser la prevencion de la
hiperglucemia (diabetes o DTG) o bien la preservacion de la funcion
de las c€lulas beta, segin el disefio del estudio.

Conclusiones

En el futuro ha de ser posible prevenir una proporcién considerable
de casos potenciales de diabetes mellitus dependiente de la insulina.
Sin embargo, han de transcurrir algunos afios antes de que se
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conozcan los resultados de los actuales ensayos de intervencion, y
todavia hay que someter a prueba las nuevas estrategias de
prevencion mediante ensayos clinicos a gran escala, a largo plazo y
bien planificados. Las medidas generales de prevencién no deben
ponerse en practica sin contar con pruebas objetivas de su eficacia. El
éxito depende de que continten los adelantos cientificos, los
esfuerzos cooperativos de los investigadores y la colaboracion de
personas de todo el mundo que estén dispuestas a participar en los
ensayos clinicos necesarios.

Prevencion primaria de la diabetes mellitus no
dependiente de la insulina y trastornos afines

Resumen

Las personas en quienes se ha diagnosticado la diabetes mellitus
(véase el cuadro 2, pdg. 21), y que clinicamente no tienen una
necesidad urgente de insulina para mantenerse con vida se clasifican
como no dependientes de la insulina. Esta «clasificacion por
exclusiéon», a la que se refiere mas detalladamente la secciéon 2,
aunque satisfactoria desde el punto de vista operativo, requiere
mayor comentario con relacion a las posibles estrategias de pre-
vencion. La DMNDI abarca una amplia gama de grados de
intolerancia a la glucosa, que va desde la ausencia total de sintomas
hasta los sintomas graves. El estado metabodlico puede deteriorarse
con el tiempo o mejorar con el tratamiento. La subdivisiéon de la
DMNDI en formas con obesidad y sin obesidad estd reconocida y se
incluye en la clasificacion del Grupo de Estudio de la OMS de 1985
(3) (véase el cuadro 1, pag. 14). La seccién 4.4 se refiere a la diabetes
relacionada con la malnutricién.

La DMNDI y la DTG detectadas s6lo durante el embarazo, la
DMNDI del embarazo y la DTG del embarazo tienden a recurrir en
embarazos subsiguientes; la diabetes del embarazo entrafia un alto
riesgo de contraecr DMNDI permanente (véase la seccion 4.5).

La POTG es probablemente el elemento principal para evaluar la
eficacia de las medidas destinadas a prevenir la DMNDI yla DTG. En
la planificacion de los estudios de intervencion, debe tenerse en
cuenta el alto grado de variabilidad de esta prueba, y tal vez sea
preciso repetirla antes de que pueda llegarse a conclusiones
definitivas acerca de las respuestas individuales a las medidas
preventivas.



4.2 Patogénesis de la diabetes mellitus no dependiente de la
insulina y de la disminucion de la tolerancia a la glucosa

Aunque no se conoce bien la patogénesis de las diferentes formas de
la DMNDI, existen por lo menos tres factores importantes: 1) factores
genéticos individuales o étnicos que causan susceptibilidad; 2)
defectos en la funcién de las células beta del pancreas; y 3) accién
disminuida de la insulina en los tejidos sensibles a la misma
(resistencia a la insulina), incluidos los musculos esqueléticos, el
higado y el tejido adiposo (19, 67). En la figura 7 se presenta la
historia natural de la DMNDIL.

Se han postulado varias hipdtesis con relaciéon a los mecanismos
celulares que causan el aumento de la resistencia a la insulina, entre
ellas la disminuciéon de la activacion de enzimas (por ejemplo,
la glucocinasa y la sintetasa de glucégeno), niveles reducidos de
transportadores de glucosa en la membrana celular y niveles
aumentados de 4cidos grasos circulantes (43, 67, 68). La resistencia a
la insulina se acenttia en las personas con obesidad generalizada u
obesidad central y en las fisicamente inactivas, y probablemente es
importante en la génesis de la DTG (11, 68).

La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia relacionada con ella
en la DTG y en la DMNDI se vinculan estrechamente con diversos

Figura 7
Historia natural de la diabetes mellitus no dependiente de la insulina®
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? LDE, lipoproteinas de densidad elevada; DTG, disminucién de la tolerancia a la glucosa.
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grupos de presuntos factores de riesgo cardiovasculares, entre ellos
hipertensién, dislipoproteinemia (nivel elevado de triglicéridos y bajo
de colesterol de lipoproteinas de densidad elevada [LDE]), obesidad
generalizada y central, e¢ inactividad fisica (79, 43), asi como
hiperuricemia, microalbuminuria y, elevacién del inhibidor-1 del
activador del plasmindgeno y del fibrindgeno. Adn no se ha com-
probado si la resistencia a la insulina/hiperinsulinemia desempefia un
papel patogénico (19).

Cierta proporcién (de 5 a 15%) de las personas de edad madura y
avanzada que sufren DMNDI (especialmente las que no son obesas)
poseen indicadores genéticos e inmunitarios similares a los que
caracterizan al proceso de la diabetes del tipo I, pero pueden vivir
muchos afios sin volverse dependiente de la insulina (46). Es preciso
efectuar estudios mas exhaustivos de estas personas para determinar
si algunas deben ser reclasificadas en una nueva categoria, a saber,
diabetes autoinmunitaria latente del adulto (54).

La DTG es un estado heterogéneo que incluye varios grupos de
personas: las que estdn en el extremo superior de la distribucién de la
tolerancia normal a la glucosa, las que estédn en el extremo inferior de
la distribucién de la DMNDI, las que estdn en transicion del estado
normal a la DMNDI, y las que estdn estabilizadas en la categoria de
DTG (49). La DTG comparte presuntos factores etioldgicos con la
DMNDI (véase la figura 7), siendo la principal diferencia que en la
DTG se conserva mejor la secrecion de insulina.

La prevalencia aumenta con la edad, y puede llegar a niveles
elevados, especialmente en las poblaciones que estdn pasando por
una transicion epidemiolégica. Una prevalencia alta de DTG puede
ser el preludio de niveles «epidémicos» de DMNDI en esas
comunidades (69).

En varios estudios se ha comprobado que las personas con DTG
corren un riesgo mayor de contraer diabetes (70-75), aunque si
su tolerancia a la glucosa no disminuye, no sufren el riesgo de
complicaciones microvasculares diabéticas (3). En diversos estudios
que aplicaron los criterios de la OMS -~ como los realizados en el
Condado de Malmohus, Suecia (70); Nauru (71); Malmo, Suecia (72);
San Antonio, Texas (74), y con los pima de Arizona (75) —, la
incidencia de diabetes fue de 19 a 61% en 5 a 10 afios. Un resultado
inicial de la POTG que diagnosticara DTG fue uniformemente un
solido indicio predictivo de la diabetes en todos los estudios.
La hiperinsulinemia es también un signo predictivo, pero,
paraddjicamente, algunas personas con DTG y una respuesta
insulinica mds baja a una carga de glucosa son mas propensas a



contraer diabetes que las que tienen niveles normales o elevados de
insulina (19, 76).

Las personas con DTG constituyen un grupo destinatario especial
para los programas de prevencién. Los estudios de intervencion
limitados que se han hecho hasta la fecha han arrojado resultados
variables; no obstante, en un estudio efectuado en Suecia (72), la
progresion a la diabetes se redujo a la mitad, y alcanzé sélo 2% en
6 afios en personas de origen indio que habitan en Africa oriental
(K.G.M.M. Alberti, comunicacion personal en 1992), donde se aplico
el método de modificacion del modo de vida, destacando la
importancia de la actividad fisica y la dieta.

4.2.1 Factores genéticos

La DMNDI tiene intensa agregacion familiar. Estudios realizados
con familias y con gemelos han aportado pruebas convincentes de que
el papel que desempeifia el componente genético es relativamente
importante (4/). La DMNDI parece ser la consecuencia de una
interaccion entre esta susceptibilidad genética y la exposiciéon a
factores ambientales. En ciertas poblaciones en las que hay pruebas
de un importante componente genético, se ha postulado la existencia
de un «genotipo frugal» (77). Al conferir eficiencia metabdlica, ofrece
ventajas en tiempos de privacion prolongada de alimentos pero se
torna desventajoso cuando hay abundancia de alimentos.

Se han mencionado varios genes como posibles marcadores de
la DMNDI; atn asi, hasta la fecha, aparte de los indicios de
anormalidades en los genes de la adenosina desaminasa (36) y la
glucocinasa (35) en algunas familias afectadas por la diabetes juvenil
que se inicia en la edad madura, no se han encontrado otras
anormalidades uniformes.

4.2.2 Factores ambientales

Se ha sugerido que varios factores ambientales se encuentran
relacionados con un riesgo elevado de contraer DMNDI. Los
principales factores presuntos pueden apreciarse en la figura 7,
pag. 31.

Actividad fisica

Se ha demostrado que la actividad fisica regular aumenta la sen-
sibilidad a la insulina y mejora la tolerancia a la glucosa (1/9). En
varios estudios transversales se ha comprobado que la prevalencia de
DMNDI es dos a cuatro veces mayor en las personas menos activas
que en las mas activas. Este parece ser el caso en varios grupos
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étnicos, incluidos grupos de origen europeo, indigenas
estadounidenses, indios, chinos, creoles de Mauricio, polinesios,
micronesios y melanesios (19). En estudios prospectivos realizados
recientemente se ha comprobado que la actividad fisica se asocia con
un menor riesgo de contraer DMNDI (73, 78). Estos estudios indican
asimismo que con el aumento de la actividad fisica existe un gradiente
del riesgo. Ademads, la actividad fisica tiene efectos beneficiosos sobre
los lipidos sanguineos, la presion arterial, el peso y la distribucién de
la grasa corporal, es decir, sobre numerosos aspectos del «sindrome
metabolico crénico» (79), y en consecuencia puede también prevenir
las enfermedades cardiovasculares.

Aparentemente la asociacion entre la inactividad fisica y el riesgo de
diabetes persiste incluso si se hacen ajustes para tener en cuenta la
obesidad, la hipertension y los antecedentes familiares de DMNDI.
En efecto, el ejercicio fisico ejerce un efecto de proteccidn contra la
DMNDI, posiblemente porque aumenta la sensibilidad a la insulina,
la cual puede aumentar por la pérdida de peso debida a una mayor
actividad ffsica.

Peso corporal y distribucion de la grasa

En estudios transversales y longitudinales se ha inculpado a la
obesidad como factor de riesgo de DMNDI (80, 82). En numerosos
grupos étnicos el indice de masa corporal se asocia positivamente
con un aumento del riesgo de contraer DMNDI en ambos sexos.
En ambos tipos de estudios se ha sefialado que la distribucién
centralizada de la grasa corporal (calculada de diversas maneras y
denominada abdominal, de la parte superior del cuerpo, del tronco y
central) constituye un factor de riesgo de DMNDI para personas
de origen europeo, hispanos de los Estados Unidos de América,
indigenas estadounidenses, indios, chinos y creoles de Mauricio (19,
80-82). También mediante dichos estudios se ha demostrado
asociacion entre el riesgo de DTG vy la obesidad abdominal, lo cual
indica que la distribucion de la grasa es importante para determinar el
riesgo de sufrir grados menores de intolerancia a la glucosa (80, 82).

Es muy poco lo que se sabe acerca de los mecanismos por los cuales
la obesidad abdominal y la masa corporal en general pueden influir
independientemente en el riesgo de intolerancia a la glucosa. Es muy
dificil lograr que las personas obesas pierdan peso (83) y no se conoce
con certeza hasta qué punto es reversible la distribuciéon abdominal de
la grasa corporal. No obstante, las pruebas iniciales obtenidas indican
que en las personas con obesidad abdominal la pérdida de peso
mejora la relacion entre las medidas de la cintura y la cadera (84), y se
ha sefialado que las anormalidades metabdlicas relacionadas con la



obesidad abdominal, incluidos los cambios en los lipidos sanguineos,
pueden disminuirse con el ejercicio fisico (81).

Factores nutricionales

Es probable que en las etapas iniciales de la evoluciéon de la
humanidad la disponibilidad de alimentos haya sido a menudo
precaria. La revolucién agricola trajo profundos cambios en la
produccién y almacenamiento de los alimentos. Asimismo, la
revolucion industrial, que tuvo lugar en los paises desarrollados,
introdujo cambios radicales en los métodos de produccion,
elaboracién, almacenamiento y distribuciéon de los alimentos (86).
Las recientes innovaciones tecnoldgicas, aunadas al aumento del
bienestar material y la adopcion de modos de vida que permiten a
las personas escoger regimenes alimentarios (opcidn que se ve
multiplicada por las modernas técnicas de mercadotecnia), han dado
lugar a cambios importantes en la composicién nutricional del
régimen alimentario en los paises desarrollados. Tan s6lo en los
dltimos decenios se han puesto de manifiesto en el mundo
industrializado, y en muchos paises en desarrollo, los efectos
negativos a largo plazo para la salud que acarrea la adopcion de una
alimentacién «opulenta», que se caracteriza por un exceso de
alimentos de alta densidad energética, ricos en grasas (especialmente
saturadas), aztcares refinados y simples, y pobres en carbohidratos
complejos (fibras) (86).

Aunque seria simplificar demasiado el afirmar que algin alimento por
si solo es diabetdgeno, existen pruebas surgidas de estudios de
laboratorio y epidemiolégicos en diversas poblaciones de que el
consumo abundante de grasas saturadas y el escaso consumo de fibras
puede resultar en una disminucién de la sensibilidad a la insulina y en
una tolerancia anormal a la glucosa (79). Las personas difieren en
cuanto a su susceptibilidad a los efectos adversos de factores
dietéticos especificos. La dieta «opulenta» conlleva también otros
cambios, tales como la hipertension, la dislipemia y la obesidad
(19, 87).

Si bien existe consenso en ¢l sentido de que la modificacién de la
alimentacién y el ejercicio deben ser los pilares de la prevencion de la
diabetes y del tratamiento de los diabéticos, la naturaleza precisa del
régimen alimentario es aun discutible. Los resultados de estudios
experimentales y epidemioldgicos sefialan que la adopcion de
un régimen «occidentalizado» (bajo en carbohidratos y fibras y
abundante en grasas) conlleva una disminuciéon de la tolerancia a la
glucosa. En efecto, un grupo de aborigenes australianos con DMNDI
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que volvié a su alimentacién tradicional después de haber seguido
el régimen occidentalizado, acusé una importante mejoria de la
tolerancia a la glucosa (88).

Pueden también ser beneficiosos algunos cambios en el régimen
alimentario, tales como disminuir la ingestion de grasas saturadas,
aumentar el consumo de algunos dcidos grasos no saturados, y
aumentar el contenido de fibras solubles en las comidas. Se ha
comprobado que la disminucién del consumo diario de alimentos
energéticos, mediante la menor ingestién de grasas y carbohidratos,
especialmente almidones y azicares refinados, produce disminucién
de las concentraciones plasmdticas de insulina en ayunas, de la
glucemia y de las fracciones aterogénicas de las lipoproteinas cir-
culantes. No obstante, no existen pruebas definitivas de que dichos
cambios alimentarios puedan prevenir la DMNDI.

En fecha reciente se ha postulado que la malnutricién durante el
comienzo de la vida puede predisponer mds tarde a anormalidades
metabdlicas y a aumentar las posibilidades de contraer DTG y
DMNDI (89, 90). En estudios realizados hace poco, se encontré que
los nifios nacidos con peso bajo presentan mayores probabilidades de
contraer diabetes en la edad adulta que los que nacen con mas peso
(89). La malnutricién materna (o insuficiencia placentaria) podria
dificultar el desarrollo de las células beta del pancreas en el feto. Si
estos resultados se confirman, podrian contribuir a dilucidar el gran
aumento de la frecuencia de diabetes en algunas poblaciones que
pasan rapidamente de la escasez alimentaria a la suficiencia o
abundancia, como por ejemplo los judios que hace poco emigraron de
Etiopia a Israel (91).

Otros factores

e Estrés intenso o prolongado. Varios estados de estrés fisico o
traumatismo se relacionan con la intolerancia a la glucosa inducida
por efectos hormonales en el metabolismo de la glucosa y en la
secrecion y accion de la insulina. Sin embargo, no se ha determinado
aun si dichos estados pueden causar diabetes permanente, y no se ha
aclarado la funcion del estrés emocional y social como factor
contribuyente en la diabetes.

* Medicamentos y hormonas. Se han compilado largas listas de
medicamentos que dificultan el metabolismo de la glucosa (29).
Entre los farmacos de uso comun, la fenitoina, los diuréticos
(particularmente los tiacidicos), los corticosteroides, algunos
esteroides empleados en los anticonceptivos y los agentes bloquea-
dores de los receptores B-adrenérgicos, pueden causar intolerancia a
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4.3.1

la glucosa y, en personas susceptibles, inducir la diabetes. Estos
efectos suelen desaparecer al dejar de usar el medicamento.

Estrategias para la prevencion de la diabetes mellitus no
dependiente de la insulina y de la disminucién de la tolerancia
a la glucosa

Enfoques actuales

Se han publicado pocos estudios que examinan el efecto de las
intervenciones en la aparicién de la DMNDI. La mayor parte de la
orientaciéon que se da en la actualidad se basa en conocimientos
originados en estudios epidemiolégicos y fisiopatoldgicos y en la
experiencia obtenida en la prevencién de las enfermedades car-
diovasculares (25). Las estrategias de intervencién para prevenir la
DMNDI se basan en esfuerzos destinados a disminuir la resistencia a
la insulina y a promover y mantener la funcion de las células beta del
pancreas (por ejemplo, mediante programas de reduccién de la
obesidad y promocién de la actividad fisica).

La aplicacion de esas medidas probablemente sea mas util cuando se
trata de personas de alto riesgo de contraer la enfermedad (28), a
saber:

— laspersonas que tienen intensos antecedentes familiares de DMNDI,
en especial si la enfermedad aparece en la juventud;

— las que han pasado de un modo de vida tradicional a uno
occidentalizado, de una sociedad rural a una urbana o de una vida
fisicamente activa a una sedentaria;

— las que tienen antecedentes de diabetes del embarazo, de DTG del
embarazo o de haber dado a luz criaturas con peso excesivo al
nacer;y

— las que presentan otras manifestaciones del sindrome metabdlico
crénico, como hipertension, dislipoproteinemia y obesidad,
especialmente la central.

Los principales cambios del modo de vida que reducen la resistencia
a la insulina son: :

corregir la obesidad y prevenirla;

evitar los alimentos ricos en grasas (que conduce a una reduccion del
consumo de energia y a una mayor sensibilidad a la insulina);
derivar de fuentes no refinadas una elevada proporcion de los
carbohidratos consumidos (deben incluirse fibras solubles);

— evitar el uso de medicamentos diabetégenos o emplearlos con
precaucion; y

I
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— aumentar la actividad fisica, lo cual surte un importante efecto
beneficioso sobre la sensibilidad a la insulina, independientemente
de su efecto sobre el peso corporal.

Ademas de los esfuerzos dirigidos a las personas de alto riesgo,
se debe propugnar la educacion del puiblico con un alcance mucho
més amplio, destinada a promover cambios en el modo de vida,
particularmente en las sociedades con susceptibilidad elevada a la
DMNDI.

4.3.2 Evaluacion

38

No se debe comenzar ningtn programa de prevencion sin contar con
un componente de evaluacién adecuadamente constituido. Esto
significa que es preciso realizar mediciones de referencia para
establecer el grado de prevalencia de DMNDI en la comunidad, asi
como los factores de riesgo, incluidas la DTG y la obesidad general y
central. Deben determinarse asimismo los niveles de actividad fisica y
el estado fisico general y otros factores relacionados con la resistencia
a la insulina, tales como lipidos sanguineos y presion arterial. Si es
posible, se debe evaluar también la concentracién plasmadtica de
insulina en ayunas, la sensibilidad a la insulina o ambas cosas. Todos
estos factores deben evaluarse al término del estudio, cuya duracién
se determinard de antemano y que puede ser, por ejemplo, de 5 a 10
anos. En el anexo 2 se presentan las pautas a que debe ajustarse una
encuesta epidemioldgica.

El principal indicador de resultado sera la prevalencia de diabetes
en la comunidad o el nimero de casos nuevos de la enfermedad
ocurridos en un cohorte durante el periodo de estudio, incluyendo
una estimacion de la incidencia de DMNDI. Mediante estudios
longitudinales de seguimiento puede determinarse también la tasa de
progresion a la diabetes de las personas con DTG y su reversion a la
tolerancia normal a la glucosa, asi como el descenso de la morbilidad
y mortalidad de las personas que padecian diabetes o DTG al
comienzo del estudio. Si se practican intervenciones con el fin de
prevenir la aparicion de la DMNDI, es preciso que el disefio del
estudio incluya una poblacion de referencia.

Un problema importante consiste en que la POTG, que usualmente
se emplea como la prueba principal para diagnosticar la diabetes, da
resultados muy variables en la misma persona (3). Esto hace dificil
definir con exactitud los pardmetros de resultado, particularmente en
estudios de cohortes. Las pautas para el diagnostico de la DMNDI y
la DTG definidas por el Grupo de Estudio de la OMS de 1985 (3) son
las siguientes: si una persona se vuelve sintomdtica durante el periodo
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de intervencién, un solo resultado anormal de la glucemia o de la
POTG establece el diagnostico; pero si una persona es asintomatica,
se requieren dos POTG anormales para confirmar el diagnoéstico de
DMNDI o DTG.

Al evaluar programas de intervencién comunitarios, se recomienda
efectuar varias encuestas, empleando muestras de poblacién inde-
pendientes en cada encuesta. En esta serie de encuestas transversales,
la clasificacién diagnoéstica puede basarse en una sola POTG, debido
a que se necesitan estimaciones de prevalencia en poblaciones y no en
individuos.

Las intervenciones por si mismas también deben ser evaluadas. Es
decir, si se efectian cambios en el régimen alimentario, tanto
cualitativos como cuantitativos, deben medirse la composicion y la
cantidad de los alimentos, e incluirse los pardmetros antropométricos.
Asimismo, si el objetivo de la intervencién es la actividad fisica, se
deben evaluar el tipo e intensidad de esa actividad; de preferencia se
examinard también la aptitud fisica. Se examinardn igualmente la
aceptabilidad y viabilidad de las intervenciones, juntamente con su
interaccion con otros aspectos del modo de vida y del bienestar de las
personas.

El tamafio de la comunidad o de la muestra necesaria depende del
objetivo, es decir si se pretende evaluar el efecto de la intervencién
en su totalidad o si se han de estudiar también los componentes
individuales. En este ultimo caso, se requiere una muestra mucho
mayor. Para obtener informacién precisa sobre los subgrupos (por
ejemplo, seglin la edad, sexo, origen étnico), la muestra debe ser aun
mayor. El tamafo de la muestra depende también del cambio que se
espera en los determinantes que se incluirdn y la precisiéon con que
pueden medirse. El niimero de sujetos incluidos determina el poder
estadistico de tales estudios, es decir, la magnitud de un efecto que
probablemente no obedezca al azar y que el estudio pueda detectar.
Es importante seleccionar la muestra de tamafio mas apropiado para
el método empleado, particularmente cuando se trata de estudios de
investigacion.

Diabetes mellitus relacionada con la malnutricion

Patogénesis

No existe ninguna asociacion entre la diabetes pancredtica
fibrocalculosa y las afecciones de la vesicula biliar o, en la mayoria de
los casos, con el abuso del alcohol, como tampoco hay indicios de que
la fibrosis pancredtica caracteristica sea de naturaleza posinflamatoria
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(47). Los mecanismos causales bdsicos pueden estar relacionados
con el efecto de productos téxicos alimentarios en un marco de
malnutricién de muchos afios (47, 48), como se desprende de la
relacién entre la distribucion mundial de la diabetes pancredtica
fibrocalculosa y el consumo de productos téxicos alimentarios tales
como los contenidos en la yuca (mandioca, guacamote). Se precisa
mads investigacion acerca de la posible influencia de los glucésidos
cianogénicos (por ejemplo, la linamarina) en el inicio del dafio celular
y como causa de este tipo de diabetes cuando los mecanismos
detoxificadores son inadecuados debido al consumo insuficiente de
proteinas ricas en aminodcidos que contienen azufre. Otros productos
toxicos alimentarios pueden desempefiar un papel similar.

En contraste con la diabetes pancredtica fibrocalculosa, en la cual la
interaccion de la malnutricion y los productos téxicos alimentarios
constituyen un posible mecanismo causal (47), la malnutricién grave
en la lactancia y el principio de la nifiez puede por si misma influir en
el desarrollo de la funcién de las células beta del pancreas. Esto se
ha demostrado en el kwashiorkor, y se ha confirmado con datos
provenientes de modelos animales experimentales (47). En las
sociedades industrializadas, los efectos de la malnutricién a tem-
prana edad — incluso durante el desarrollo intrauterino — pueden
demostrarse por la relacién que existe entre el bajo peso al nacer, el
peso al afio de edad y la ulterior aparicién de la DMNDI y otros
trastornos (89).

4.4.2 Estrategias de prevencion
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Las estrategias integradas para mejorar la alimentacién durante el
embarazo y la lactancia, especialmente en el momento del destete,
son sin duda beneficiosas en los paises donde existe la diabetes
relacionada con la malnutricién. De igual manera, teniendo en cuenta
que los glucdsidos cianogénicos de la yuca han sido inculpados de
causar la neuropatia atéxica tropical y el bocio endémico, asi como la
diabetes pancredtica fibrocalculosa, la disminucion de los niveles de
dichos glucésidos en los alimentos hasta llegar a limites inocuos
(<50mg por kilo de yuca recién rallada) constituye una estrategia
de salud publica importante. Una gran parte de los glucdsidos
cianogénicos puede ser eliminada si la yuca se pela y se lava, se rebana
y se seca al sol, y si las comidas preparadas con yuca se cocinan o se
frien. También se recomienda mezclar la yuca con harina de trigo y de
mani. Finalmente, es preciso intensificar las investigaciones horticolas
para obtener variedades de yuca ricas en proteinas y pobres en
glucésidos cianogénicos.
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4.5.1

Diabetes mellitus del embarazo y disminucion de la tolerancia
a la glucosa en el embarazo

La diabetes del embarazo puede ser de importancia desde el punto de
vista del metabolismo, tanto para la madre como para el feto. Para
el feto, se relaciona con la macrosomia, el riesgo perinatal y la
posibilidad de un desarrollo anormal (50). Para la madre, entrafia
cierto aumento del riesgo obstétrico, puede recurrir en embarazos
ulteriores e indica mayores probabilidades de contraer diabetes mas
tarde.

Existe consenso en el sentido de que, en el embarazo, el estado
diabético tal como lo definié el Grupo de Estudio de la OMS de 1985
conlleva mayores riesgos. No obstante, sigue siendo incierto el grado
de riesgo relacionado con los niveles mas bajos de intolerancia a la
glucosa, esencialmente dentro de los limites de la DTG (92); una
relacion evidente con consecuencias adversas puede deberse a
los efectos de confusién de la edad avanzada, la obesidad o la
multiparidad de la madre, que en si mismas constituyen riesgos. Esta
incertidumbre se refleja en las diferentes recomendaciones diag-
noésticas que los grupos de expertos de la OMS (2, 3) y el Grupo
Nacional de Datos sobre la Diabetes de los Estados Unidos (29) han
formulado con respecto a la diabetes del embarazo. Anteriormente,
otros grupos de expertos de la OMS establecieron diferencias entre
las categorias de diabetes del embarazo y DTG del embarazo, a fin de
que pudieran estudiarse separadamente como indicadores de riesgo,
lo cual este informe apoya. El Grupo Nacional de Datos sobre la
Diabetes de los Estados Unidos establece en esencia una categoria de
diabetes del embarazo que incluye ambos grados de intolerancia a la
glucosa. La incertidumbre sélo se despejara si se realizan estudios
adecuadamente disefiados que relacionen los resultados del
embarazo, las condiciones metabdlicas de la madre y los efectos que
causa en el nifio con la tolerancia a la glucosa durante el embarazo.

Patogénesis

Se ha sugerido que la intolerancia a la glucosa en la diabetes del
embarazo y la DTG del embarazo comienza durante el embarazo y de
alguna manera es causada por él. Sin embargo, existen dudas acerca
de ello, pues se han demostrado tasas relativamente clevadas de
intolerancia a la glucosa durante los afios de procreacion en mujeres
que no estan embarazadas (93). De ahi que para resolver esta
cuestiéon es preciso efectuar estudios prospectivos, aunque el
resultado de los mismos tal vez no tenga mucha influencia sobre el
tratamiento de la intolerancia a la glucosa durante el embarazo. La

M



posibilidad de que sea una casualidad la coexistencia de la in-
tolerancia a la glucosa y el embarazo debe considerarse en relacion
con la fisiopatologia.

Existen pruebas de que el aumento de la resistencia a la insulina (94),
incluido el aumento de la degradacidén placentaria de la hormona
(95), es el mecanismo que da como resultado la hiperglucemia del
embarazo. Puede también influir la disminucién de la secrecion de
insulina, que en algunas mujeres se debe a la lesién inmunitaria de las
células beta insulares (96). También pueden intervenir las hormonas
placentarias y la «inanicion acelerada» (pérdida réapida de peso con
lipdlisis) en el embarazo (97, 98).

La macrosomia fetal ha sido atribuida a los efectos estimulantes de la
hiperglucemia materna. La hiperglucemia fetal resultante puede
estimular el crecimiento y la adipogénesis in titero y causar
hipoglucemia neonatal. También podrian estar implicados otros
sustratos materno-fetales (sustratos metabdlicos que pasan de la
madre al feto) y factores de crecimiento (98).

Entre los efectos a mas largo plazo de la exposicion a este ambiente
intrauterino puede mencionarse una mayor propension de los hijos a
padecer obesidad e intolerancia a la glucosa en la edad adulta (99), lo
cual a su vez conlleva la posibilidad de una prolongada transmisién
familiar de la susceptibilidad al estado diabético. Se ha sugerido
asimismo la posibilidad de que cause perturbaciones en el desarrollo
intelectual (90). Estas posibles secuelas subrayan la importancia de
extender los estudios teratologicos de la diabetes del embarazo a la
etapa posnatal y a la edad adulta.

Datos provenientes de estudios realizados en animales indican que la
intolerancia a la glucosa inducida en la madre durante el embarazo
puede ser transmitida a sus hijos (100). En el ser humano, los hijos de
enfermos de DMDI tienen mas probabilidades de ser diabéticos si es
el padre quien padece la enfermedad y no la madre (101), aunque
puede ser a la inversa si se trata de la DMNDI (102).

4.5.2 Tratamiento
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Las concentraciones de glucosa sanguinea deben mantenerse tan
cerca de los limites normales como sea posible mediante dieta e
inyecciones de insulina, si es necesario. El embarazo podria aumentar
la necesidad de insulina. Debe evitarse la hipoglucemia intensa. Los
analisis de orina para evaluar el control glucémico no son fiables
durante el embarazo debido a que disminuye el umbral renal de
resorcion de glucosa, y las mediciones de la glucemia deben usarse
con mucho cuidado.



La hipertension, el hidramnios, la preeclampsia, la toxemia y la
infeccién de las vias urinarias deben tratarse si se presentan. La
monitorizacion del feto incluye la medicién de la frecuencia cardiaca
y la ultrasonografia periodicas para calcular el tamafio, detectar
ciertas malformaciones y evaluar el crecimiento cefdlico en com-
paracion con el somdtico. Cuando los recursos son escasos, debe darse
prioridad al acceso de las mujeres diabéticas a los establecimientos
sanitarios. Se debe permitir que la gestaciéon proceda normalmente
hasta el parto, a menos que se detecten macrosomia, sufrimiento
fetal u otras indicaciones para la intervencién. La operacidn cesarea
debe efectuarse solamente por indicaciones obstétricas. Es posible
que el recién nacido requiera cuidados intensivos especiales para
detectar y tratar inmediatamente la hipoglucemia y otros trastornos
metabolicos.

4.5.3 Estrategias de prevencion

En el caso de que una mujer presente intolerancia a la glucosa
durante el embarazo, es sumamente importante la intervencién
preventiva para disminuir el riesgo de que contraiga diabetes en el
futuro (103). Se ha senalado que el tratamiento enérgico de la diabe-
tes del embarazo con insulina reduce el riesgo para el feto y
disminuye la posibilidad que la madre sufra diabetes en una etapa
ulterior de su vida. Ello requiere confirmaciéon mediante ensayos
clinicos controlados. Después del embarazo, la intervencién dietética
para prevenir la obesidad y el ejercicio fisico (como en la prevencion
de la DMNDI) constituyen medidas racionales, pero deben también
evaluarse mediante ensayos clinicos planificados.

Los embarazos repetidos también pueden aumentar el riesgo de que
la madre contraiga diabetes. Para impedir nuevos embarazos, pueden
emplearse los anticonceptivos orales ordinarios. Sin embargo, como
estos pueden afectar el metabolismo o acelerar las enfermedades
vasculares, podrian ser mas convenientes los métodos fisicos de
anticoncepcion.

En las poblaciones que experimentan un mejoramiento rapido del
estado de nutricién, la difusién amplia de consejos para evitar la
obesidad y aumentar la actividad fisica puede reducir el riesgo de
diabetes.

4.5.4 Recomendaciones

Los criterios de diagndstico para la diabetes y la DTG recomendados
por el Comité de Expertos de la OMS en Diabetes Sacarina de 1980
(2), en la version adaptada por el Grupo de Estudio de la OMS sobre
Diabetes Mellitus de 1985 (3), son los mismos para la mujer
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embarazada que para la no embarazada. Los criterios para la diabetes
fijan una glucemia més elevada que los del Grupo Nacional de Datos
sobre la Diabetes de los Estados Unidos para la DTG (29). Esto se ha
interpretado erréneamente como una indicacién de que las mujeres
con un grado menor de intolerancia a la glucosa — por ejemplo,
DTG - no deben ser consideradas dentro de los protocolos de
tratamiento de la diabetes del embarazo. En realidad, los dos grupos
de expertos anteriores de la OMS recomendaron una asistencia y un
tratamiento similares para la diabetes del embarazo y para la DTG
del embarazo (2, 3), y el presente Grupo de Estudio aprobé esas
recomendaciones. Es preciso alcanzar a nivel mundial la nor-
malizaciéon y el consenso en lo que respecta a los criterios de
diagndstico de estas afecciones.

Es necesario considerar seriamente un programa de deteccion de
la intolerancia a la glucosa para todas las mujeres embarazadas al
comienzo del tercer trimestre, acorde con las prioridades sanitarias y
los recursos y medios disponibles en el pais respectivo. Tanto para
la deteccién como para el diagnéstico se recomienda la prueba oral
de tolerancia a la glucosa. Los resultados se interpretan a la luz de
los criterios para la diabetes y la DTG presentados en el cuadro 2,
pag. 21.

Prevencion secundaria

La finalidad principal de las actividades de prevencion secundaria,
tales como la deteccion, es identificar a las personas asintomaticas que
ya hayan contraido una enfermedad o que presenten un riesgo
elevado de contraerla, y para las cuales una intervencién podria tener
efectos beneficiosos (104). En el anexo 3se indican las caracteristicas
que deberia tener un programa de este tipo. Con frecuencia es
conveniente combinar la detecciéon de la diabetes con la de otras
enfermedades no transmisibles, como lo recomienda el programa
INTERSALUD de la OMS (9). En el cuadro 3 puede apreciarse un
resumen de los actuales métodos de deteccion.

Deteccion de la diabetes mellitus no dependiente de la
insulina

Sigue siendo un tema controversial la deteccion comunitaria masiva
de la DMNDI. El razonamiento en que se basan estas actividades
es que la deteccion de la diabetes en personas asintomaticas o
sintomadticas en un grado minimo conducird a un tratamiento eficaz



Cuadro 3
Resumen de los métodos de deteccion de la diabetes

Tipo de diabetes Método Especificidad Sensibilidad Costo

DMNDI? Hb A, glucosilada o proteinas +++ +/— ++
Glucosa en la orina +/- +/- +
Glucemia ocasional ++ + +
Glucemia en ayunas +4+ + +
Prueba oral de tolerancia a la
glucosa +4++ ++ ++

DMDI® Tipo HLA +/— - ++de
ACCI + + ++
Anti-GAD + + +++
Secrecion temprana de insulina +/— + +-+

Clave: — ninguno(a); +/— ninguno(a) o minimo(a); + bajo(a); ++ intermedio(a); +++ alto(a).

2 En la actualidad la deteccién es recomendable s6lo para personas de alto riesgo o para estudios
epidemiologicos.

® HLA, antigeno leucocitario humano; ACCI, anticuerpos citoplasmaticos contra células insulares; anti-GAD,
anticuerpos contra la glutamato descarboxilasa.

que puede retardar la progresion y reducir el riesgo o la gravedad de
las complicaciones, contribuyendo asi a disminuir la morbilidad y la
mortalidad prematuras. Esto se destaca por la frecuente presencia de
complicaciones especificas en el momento del diagnédstico clinico y
por el cilculo de que, en promedio, estas personas ya padecfan la
DMNDI de 4 a 7 afios antes del diagnéstico (105).

A lo largo de los afos ha habido cambios frecuentes de opinién con
respecto al valor de la deteccidon en masa. Si bien en los primeros
tiempos se recomendaba mucho, en un seminario realizado en At-
lanta, Georgia, en 1978 (106) se invirti6 esa tendencia. El consenso en
ese momento era que los programas de deteccion de la diabetes no
eran recomendables, excepto entre mujeres embarazadas, debido que
existian pruebas de que producian més efectos nocivos que beneficios,
y el costo de los mismos no era justificable. Esta es hasta hoy la
opinién de muchas personas.

Sin embargo, los programas de deteccién con adecuada base
epidemiolégica y bien disefiados pueden proporcionar valiosa
informacién acerca de la prevalencia y la historia natural de la
diabetes y de la DTG en diversas poblaciones. Esos datos son
esenciales para la planificacién de salud piblica y facilitan importante
informacién para la evaluacién continua de los actuales criterios de
diagndstico (véase el cuadro 2, pag. 21) relacionados con el estado de
la tolerancia anormal a la glucosa. Los programas de deteccién
pueden también aumentar el conocimiento comunitario de la
diabetes y preparar el camino para la educacidon acerca de la

45



46

enfermedad. Existen tres métodos de deteccién, a saber, la de
poblacion, la selectiva y la oportunista, las cuales se describen en la
seccion 5.1.1.

Un resultado positivo en la prueba de deteccion es nada més que un
indicio de que existe una elevada probabilidad de que la persona
tenga diabetes. Para establecer el diagndstico individual, siempre es
preciso efectuar pruebas confirmatorias.

Entre las consideraciones importantes que deben tenerse presentes
al disefiar un programa de deteccioén adecuado figuran las siguientes:

— la sensibilidad, la especificidad y el valor predictivo de la prueba de
deteccion;

la eficacia en funcién de los costos y las necesidades de recursos de la
metodologia de deteccién y de cualquier seguimiento que sea
necesario segln la tasa de deteccion positiva prevista;

la definicion de la poblacién destinataria del programa de deteccion;
y

la provisién de tratamiento y seguimiento adecuados y eficaces para
las personas que presenten resultados positivos.

Existen asimismo posibles efectos adversos de un programa de
deteccion, a saber:

el estrés psicoldgico, las desventajas socioeconomicas y los costos
adicionalesrelacionados con un resultado positivo falso de la prueba;
la tranquilidad sin base derivada de un resultado negativo falso;
las complicaciones médicas de la prueba de deteccion; y

las complicaciones médicas de la intervencién en personas
diagnosticadas como diabéticas.

l

En los protocolos usados para la detecciéon y en el disefio del
programa se deben incorporar procedimientos y explicaciones
apropiados, para reducir al minimo los efectos adversos y atenderlos
cuando éstos se presentan.

Se debe hacer hincapié en que la deteccion solo serd conveniente si se
puede llegar a efectuar una intervencion eficaz que reduzca la carga
de la enfermedad ya existente o que sirva para evitar la aparicion de
la enfermedad. En la actualidad se carece de pruebas categoricas
sobre el valor de la deteccién, pero continuamente se estdn
acumulando pruebas en su favor. El criterio de deteccién adoptado
dependerd de los siguientes factores: a) los recursos disponibles; b) la
posible carga de la enfermedad; y ¢) la distribucién del factor de
riesgo.



5.1.1 Métodos de deteccion

Deteccion en la poblacion

Este enfoque es conveniente sélo para fines de planificacion de
los servicios de salud o de investigacion epidemiolégica, o cuando
se aplica en poblaciones con prevalencia elevada. Puede ser ttil
para identificar a personas con DTG, siempre y cuando se use la
POTG. En la mayoria de las poblaciones, no se justifican el costo
ni el esfuerzo de la deteccion de la DMNDI en nifios y adultos
jovenes.

Deteccion selectiva

Esta deteccidn se lleva a cabo en ciertos grupos con factores de riesgo
que indican alto riesgo de padecer o llegar a padecer la DMNDI
(104). Entre esos factores se pueden mencionar los siguientes:

— origen étnico: ciertos grupos, como los naturales de las islas del
Pacifico, aborigenes australianos, habitantes de Mauricio, migrantes
indios y chinos, ¢ indigenas estadounidenses, presentan una elevada
prevalencia de diabetes;

— antecedentes familiares de DMNDI entre parientes en primer grado
(padres, hijos, hermanos);

— obesidad, por ejemplo, un indice de masa corporal de 27 o mayor,
especialmente enmujeres con antecedentes de diabetes del embarazo
o que han dado a luz criaturas muy grandes;

— edad mayor de 50 afios en personas de origen europeo, o mayor de 30
a 40 afios en comunidades con elevada prevalencia;

— antecedentes de anormalidad de la tolerancia a la glucosa,

particularmente durante el embarazo (por ejemplo, diabetes del

embarazo o DTG del embarazo); e

hipertension, enfermedades macrovasculares o dislipoproteinemia

(triglicéridos elevados).

En las comunidades de baja prevalencia debe aplicarse un criterio atin
mads selectivo.

Deteccion oportunista

Tiene lugar cuando personas de alto riesgo concurren a algin punto
del sistema de atencion de salud. Es el método mas cominmente
empleado y sumamente eficaz en funcién de los costos, dado que no
se necesitan recursos para organizar la deteccion ni buscar a las
personas.
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Evaluacion de riesgos

En un programa de deteccion es preciso identificar a las personas con
uno o varios factores de riesgo de diabetes, conforme a lo explicado
anteriormente, lo cual puede hacerse mediante un cuestionario
escrito o verbal. Las personas que presentan mas de un factor de
riesgo deben someterse a evaluacion y andlisis.

Medicion de la glucosa

No existe en la actualidad un método satisfactorio que la sustituya;
algunas opciones, tales como la medicién de la hemoglobina gluco-
silada, las proteinas glucosiladas y el 1,5-anhidroglucitol, aunque
especificas, no son suficientemente sensibles para detectar de manera
fiable los grados menores de las alteraciones glucémicas (107, 105).

* Medicion de la glucosa en la orina. Es un método insensible y
relativamente inespecifico para la deteccidn de la diabetes. No ob-
stante, puede emplearse si no se dispone de mediciones fiables de la
glucemia. Puede aumentarse su sensibilidad si se usan muestras de
orina posprandiales. Un anélisis de orina positivo indica la necesidad
de realizar pruebas de glucemia confirmatorias.

* Medicién ocasional de la glucemia. Un valor de =10,0mmol/l en
sangre entera venosa o de 11,1 mmol/l en plasma venoso es sugestivo
de diabetes. Cuando los niveles son superiores a 7-8 mmol/l se¢ deben
efectuar pruebas adicionales.

* Glucemia en ayunas. En ayunas significa que no se ha consumido
ningun alimento sélido o liquido, con excepcion de agua, durante por
lo menos 10 a 16 horas antes de la prueba. Los niveles de glucosa en
la sangre y el plasma en ayunas se interpretan como sigue:

Glucosa en la sangre Interpretacion
(plasma) en ayunas
<44 (<5,6) mmol/l; Excluye diabetes (probablemente)

<79 (<100) mg/dl

4,4-55 (5,6-6,4) mmol/l; Baja probabilidad, no es una

79-99 (100-116) mg/dl indicacién para pruebas
diagnosticas

5,6-6,6 (6,5-7,7mmol/l; Indicacién para pruebas

100-119 (117-139) mg/dl ~ diagnésticas (POTG)

=6,7 (=7,8) mmol/l; Indica diabetes

=120 (=140) mg/dl

® Pruebaoraldetoleranciaalaglucosa (POTG).Siguesiendolaprueba
diagnodstica confirmatoria definitiva de la diabetes. Los niveles



diagnodsticos 2 horas después de una carga oral de glucosa de 75g se
indican en el cuadro 2 (pag. 21) y el método para efectuar la POTG
se describe en el anexo 1. Mediante la POTG se puede detectar
también la DTG.

Como se indica en el informe del Grupo de Estudio de la OMS de
1985 (3), el diagnostico de diabetes no puede efectuarse sobre la base
de un sélo valor anormal de glucemia en una persona asintomatica.
Para un diagnéstico definitivo es preciso efectuar otras pruebas.

Existen numerosos métodos de medir la glucemia, que van desde las
tiras reactivas de lectura visual hasta modernos métodos automaéticos.
Para la deteccion se requieren precision y exactitud. Si se utilizan
medidores portatiles, éstos deben verificarse mediante un programa
de garantia plena de la calidad; no debe aceptarse un coeficiente de
variaciéon >5%. Cuando se emplean procedimientos automaticos, se
debe poner especial cuidado para reducir al minimo el riesgo de error
en la identificacion de la muestra.

Todo programa de deteccién debe contar con un mecanismo de
seguimiento y evaluacién adicional de las personas que acusan un
resultado positivo. Es importante asegurar que éstas se mantengan en
contacto con los servicios de salud. Es preciso llevar un registro
escrito de la informacion originada en la deteccién, con el debido
respeto por la confidencialidad, y todas las personas estudiadas deben
ser debidamente informadas de los resultados (104).

5.1.3 Posibles obstaculos

No debe llevarse a cabo un programa de deteccion antes de analizar
minuciosamente los costos, tanto de la deteccién misma como del
seguimiento y la atencién clinica de las personas en quienes se detecta
la diabetes. Es preciso que las personas encargadas de la deteccion
posean la capacitacion adecuada. Ademds, debe destacarse
claramente la pertinencia e importancia del programa diagndstico en
relacién con la atencion de salud.

5.1.4 Evaluacion

Los programas de deteccion deben evaluarse con respecto a:

— numero de nuevos casos detectados,

— costo por cada nuevo caso detectado,

— medidas adoptadas con respecto a las personas que han dado
resultados positivos, y

beneficios a largo plazo de la deteccion temprana.
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e Ladeteccion de la diabetes se justifica porque la deteccion temprana
permite una intervencion oportuna, lo cual a su vez disminuye la
probabilidad de que los enfermos sufran complicaciones.

¢ La deteccion en poblaciones enteras no se justifica a no ser que se
relacione con la planificacion de la atencién de saludy lainvestigacion,
o que se trate de poblaciones de alta prevalencia.

e La deteccion selectiva de grupos de alto riesgo y la deteccidén
oportunista deben ir acompafiadas de diagnéstico confirmatorio y
del seguimiento apropiado de los casos nuevos.

® Los programas de deteccion de la DTG pueden justificarse en
poblaciones de alto riesgo pero deben ir acompafiados de la POTG
con fines de identificacién y de un programa de intervencion en el
modo de vida. El valor de esta tiltima se ha comprobado séloen forma
circunstancial.

Deteccidn de la diabetes mellitus dependiente de la insulina

A la luz de los conocimientos actuales, la deteccidn se recomienda
solo con fines de investigacion relacionada con la prevencién de la
DMDI (véase la seccién 3). Es posible aplicar distintos métodos de
deteccion, segln la cuestion particular que se desea investigar. Los
cuatro parametros que pueden aplicarse son: 1) antecedentes
familiares; 2) marcadores genéticos (HLA); 3) indicadores inmu-
nitarios de riesgo, por ejemplo, anticuerpos citoplasmaticos contra las
células insulares, autoanticuerpos contra la insulina y anticuerpos
contra la glutamato descarboxilasa; e indicadores metabdlicos de
Triesgo.

Si bien la deteccion de la DMDI presintomatica y de las personas
en riesgo sigue siendo puramente experimental, actualmente se estd
efectuando una intensa investigacion al respecto.

Prevencion terciaria

La prevencion terciaria de la diabetes comprende todas las medidas
adoptadas para prevenir o retardar la aparicion de complicaciones
agudas o crénicas. Las complicaciones agudas, incluidas la hipo-
glucemia, la cetoacidosis y las infecciones, pueden ser mortales. Las
complicaciones crénicas también pueden ser mortales, y pueden
ademas producir efectos nocivos para el modo de vida del paciente
diabético. Las estrategias para la prevencion terciaria incluyen la
prevencion del surgimiento de complicaciones mediante el control
metabolico estricto, la educacion y el tratamiento eficaz. Comprenden
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también la deteccién de las complicaciones en sus etapas iniciales,
cuando la intervencién y el tratamiento son generalmente mas
eficaces. Dicha deteccion, que tiene por objeto la intervencion
temprana y el tratamiento, da buenos resultados y puede ser incluso
mas eficaz que las estrategias que buscan prevenir las complicaciones.

Complicaciones agudas

6.1.1 Hipoglucemia

Antecedentes

Siempre existe la posibilidad de que todos los pacientes diabéticos
tratados con insulina o con medicamentos hipoglucemiantes orales
contraigan hipoglucemia (/09). Las consecuencias graves de la
hipoglucemia tienen que ver con sus efectos sobre el cerebro, en
especial la pérdida de la funcién cognoscitiva, convulsiones y coma.
Los episodios prolongados o repetidos de hipoglucemia pueden
causar dafio cerebral permanente, y la respuesta adrenérgica a dicha
situacion puede ser peligrosa para las personas que sufren
enfermedades cardiovasculares.

El riesgo de hipoglucemia es particularmente elevado cuando se
busca establecer un control glucémico meticuloso. En el Ensayo de
Control y Complicaciones de la Diabetes (110) el riesgo de contraer
hipoglucemia grave, incluidos coma o convulsiones, se triplicé al
aplicar insulinoterapia intensiva. Estos episodios ocurrian con
frecuencia desproporcionada por la noche.

El riesgo de hipoglucemia es mayor en pacientes:

- que tienen dificultad en percibir los sintomas hipoglucémicos
(desconocimiento de la hipoglucemia);

- que no se recuperan espontdneamente de la hipoglucemia (falta de
reaccion contrarregulatoria); o

- en quienes la baja de la glucemia podria ser especialmente peligrosa
(por ejemplo, pacientes con angina de pecho o ataques isquémicos
cerebrales transitorios, y lactantes y nifios pequefios).

Es preciso tener en cuenta que el control glucémico meticuloso puede
reducir la capacidad de percibir los sintomas de hipoglucemia y de
recuperarse de ésta (/11). Ademds, los pacientes con neuropatia
autondmica pueden tener mayor dificultad en detectar los sintomas
de hipoglucemia o en recuperarse espontdneamente de ésta. Los
bloqueadores de los receptores B-adrenérgicos pueden también
menoscabar la capacidad de reconocer los sintomas de hipoglucemia
o de recuperarse de ésta, y el consumo de alcohol puede agravar el
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riesgo de la hipoglucemia y también dificultar la recuperaciéon (112).
La demora en la ingestiéon de las comidas o la supresién de éstas,
asi como el aumento de la actividad fisica, elevan el riesgo
de hipoglucemia. Asimismo, el ejercicio moderadamente intenso
conlleva también un riesgo potencial que persiste bastante tiempo
después de haberlo efectuado. Los agentes hipoglucemiantes orales,
especialmente las sulfonilureas, pueden inducir hipoglucemia. Estos
factores constituyen un problema particularmente importante en las
personas de edad que sufren DMNDI (712).

No hay pruebas de que la especie de insulina cominmente usada para
el tratamiento de la diabetes influya por si sola en la capacidad del
paciente de percibir los sintomas de hipoglucemia o de recuperarse de
ésta.

Estrategias de prevencion
Evaluacion del paciente. La educacion del paciente y de su familia
acerca de la prevencién, reconocimiento y tratamiento de la
hipoglucemia es esencial para la supervivencia, y por tanto, el
enfoque mds importante.

El personal de atencion de salud, especialmente el personal médico
de emergencia, debe familiarizarse con el reconocimiento y el
tratamiento de la hipoglucemia. Para facilitar una réapida evaluacion,
el paciente que estd recibiendo terapia debe llevar consigo una
identificacion apropiada.

Para cada paciente debe establecerse individualmente el nivel de
glucosa sanguinea que se desea alcanzar. Si se considera la aplicacion
de un control glucémico meticuloso, el paciente debe ser capaz de
reconocer facilmente los sintomas de hipoglucemia y de recuperarse
espontdneamente de ésta. Deben seleccionarse niveles més elevados
de glucosa sanguinea para pacientes de edad avanzada, para los que
tienen dificultad en percibir los sintomas de hipoglucemia, para los
que no se recuperan espontdneamente de la hipoglucemia o para
aquellos en quienes la hipoglucemia podria ser especialmente
peligrosa (por ejemplo, pacientes con angina de pecho o con ataques
isquémicos transitorios). En el caso del paciente que ya no pre-
senta los sintomas usuales de advertencia, se le debe ensefar
cuidadosamente a reconocer los sutiles signos de la hipoglucemia (por
ejemplo, pequefios cambios en las funciones mentales, parestesia
peribucal), ademas de elevar el nivel de glucosa sanguinea deseado.
Es preciso establecer cuidadosamente un equilibrio en relacién con la
ingestion de alimentos, la actividad fisica y la dosificacién de insulina,
tanto en cantidad como en tiempo, teniendo en cuenta la comida y



otros habitos del modo de vida de cada persona. La ingestién de
calorias debe satisfacer las necesidades de las actividades cotidianas.
Las comidas deben consumirse puntualmente, y se efectuardn las
modificaciones correspondientes en la dosificaciéon de insulina si se
han omitido comidas. Podria ser necesaria la ingestion de tentempiés
entre comidas y a la hora de acostarse, a fin de reducir el riesgo de
hipoglucemia. La administracién de insulina de accién intermedia al
acostarse puede eliminar los picos nocturnos de la accién de la
hormona, reduciendo asi el riesgo de hipoglucemia nocturna.

Ejercicio. Cuando el paciente realiza esporddicamente una actividad
fisica mas intensa que la actividad cotidiana, se deben tomar medidas
para evitar la hipoglucemia, entre las que se puede incluir la ingestion
de carbohidratos adicionales para cubrir la actividad extraordinaria.
Inicialmente, pueden administrarse 10 a 15 gramos de carbohidrato
cada 30 a 45 minutos durante esa actividad. La glucosa sanguinea
debe controlarse antes, durante y después del ejercicio para
determinar la eficacia de la intervencién. Otra opcién consiste en
reducir la dosis de insulina, ademds de administrar carbohidratos
suplementarios o en lugar de ello. Durante el ejercicio, todo paciente
debe tener a la mano algin carbohidrato de accién y absorcién
rapidas para el caso de sufrir hipoglucemia. Es preciso que el paciente
se dé cuenta de que el ejercicio moderadamente intenso puede agotar
su reserva de glucégeno, con la consiguiente necesidad de reponerlo
mediante la ingestién de alimento. Como consecuencia de ello, la
hipoglucemia puede ocurrir bastante tiempo después de terminado el
ejercicio (por ejemplo, 12 horas después de haber trotado). De ahi
que el paciente debe tomar precauciones antes de realizar alguna
actividad fisica vigorosa en las horas de la tarde.

El paciente debe llevar consigo en todo momento algin carbohidrato
de rdpida absorciéon. Puede ser conveniente medir la glucosa
sanguinea antes de conducir un automoévil o de operar equipos
potencialmente peligrosos, tanto en las horas de trabajo como en las
de ocio.

Glucagon para uso de urgencia. Siempre que sea econdémicamente
factible, es conveniente disponer de glucagon en el hogar (y
posiblemente también en la escuela, la guarderia o el lugar de trabajo)
para uso de los pacientes medicados con insulina, sobre todo los que
corren un riesgo especial de hipoglucemia. Los familiares, maestros
y colegas de los pacientes deben saber utilizar adecuadamente el
glucagon.

Es necesario que el glucagon esté disponible en salas de urgencias y
en ambulancias y que forme parte de los estuches de primeros auxilios
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de los aviones comerciales en todo el mundo, y el personal de los
mismos debe saber utilizarlo.

Modificaciones en el tratamiento. Cuando la hipoglucemia se presenta
en pacientes tratados con sulfonilureas, se debe reconocer que estos
agentes persisten en la circulacién por largo tiempo, y que la
hipoglucemia puede repetirse después de haberla corregido
inicialmente (/12). Esos pacientes deben ser monitorizados durante
un periodo adecuado después del cambio de tratamiento, depen-
diendo de la sulfonilurea originalmente empleada.

Todo cambio en la preparacién, presentaciéon, concentraciéon o
especie de la insulina se debe acompaiiar de la adecuada educacién
del paciente, del personal de salud y de toda persona involucrada en
el tratamiento de la diabetes.

6.1.2 Cetoacidosis diabética
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La cetoacidosis diabética sigue siendo una afeccion potencialmente
letal, con una mortalidad que llega al 10 a 15% y una pérdida de
hasta 21 afios de vida por persona en algunos paises. Por lo menos
el 50% de los casos son evitables (113). Debido a que la cetoacidosis
es la manifestacion inicial en muchos pacientes nuevos con
DMDI, es evidente la importancia del reconocimiento y diagndstico
tempranos.

Es sumamente importante asimismo educar al paciente y al personal
de salud acerca de los factores precipitantes y de las medidas que
deben adoptarse para evitar la cetoacidosis. Entre estos factores se
incluyen principalmente las infecciones y otras enfermedades agudas
(113). En estos casos, es probable que aumenten las necesidades
de insulina. En algunas partes del mundo, la insulinoterapia in-
suficiente es también causa importante de cetoacidosis diabética
(114). Muchos casos de cetoacidosis diabética pueden prevenirse
mediante el adiestramiento apropiado acerca de la vigilancia de la
glucemia y de las cetonas de la orina, de la modificacién apropiada de
la dosis de insulina y del mantenimiento de la ingestiéon de liquidos
(113). Si el paciente vomita, es necesario someterlo cuanto antes a
tratamiento intravenoso. Cabe destacar que el paciente diabético no
dependiente de la insulina puede también sufrir cetoacidosis (y
también coma hiperosmolar no cetdsico y acidosis lctica), en caso de
sufrir infeccién grave u otra enfermedad intercurrente importante
(113).

Es esencial que la insulina se pueda conseguir facilmente para el
tratamiento de las personas que la necesiten en todo el mundo.



6.1.3 Infecciones

6.2

6.2.1

Las personas que padecen diabetes mal controlada son maés
propensas a contraer infecciones bacterianas (especialmente por
micobacterias y anaerobios) y micéticas (715). La tuberculosis del
aparato respiratorio y de otros aparatos y sistemas, las infecciones por
hongos de la piel y las mucosas, las infecciones bacterianas de las vias
urinarias, y las infecciones anaerdbicas de los tejidos profundos
constituyen graves amenazas contra la salud, especialmente en
ambientes con poca higiene (116). Si no son tratadas pronta y
eficazmente, las infecciones pueden empeorar y poner en peligro la
vida, ademas de precipitar la cetoacidosis diabética (113).

La exploracién instrumental de la vejiga urinaria provoca infecciones
de las vias urinarias con mayor frecuencia en personas diabéticas
que en las no diabéticas; dichas infecciones pueden también ser
consecuencia de problemas de las vias urinarias tales como
obstruccién y vejiga neuropatica. La pielitis y la piclonefritis agravan
la nefropatia diabética. La infeccion crénica indolora puede destruir
el pie neuropdtico o isquémico.

Ademas, la diversa susceptibilidad de las personas diabéticas a las
infecciones en distintas partes del mundo puede depender del grado
de saneamiento ambiental, del estado nutricional del paciente y de la
inmunidad individual.

Complicaciones crénicas

Alerosclerosis

Antecedentes

La aterosclerosis es la complicacién mds comudn de la diabetes mel-
litus entre las personas de origen europeo. A ella se deben 75% de las
defunciones, cifra que es de dos a tres veces mayor a la
correspondiente a las personas no diabéticas. Las enfermedades
coronarias y cerebrovasculares son asimismo dos a tres veces mas
comunes en los diabéticos, y en ellos es mds alta la mortalidad
posinfarto. La evaluacién de los acontecimientos clinicos en las
coronariopatias se hace mas dificil debido a la frecuencia con que la
isquemia cardiaca es asintomatica en la diabetes. Las enfermedades
de las arterias periféricas también se acentdan en los diabéticos,
siendo cuatro veces mas comunes en estos enfermos. Debido a la
coexistencia frecuente de neuropatia y problemas vasculares, es
asimismo mas dificil el diagnéstico de los problemas del pie diabético.
Una caracteristica singular de la diabetes en las mujeres es la pér-
dida de la proteccion relativa contra la aterosclerosis que éstas
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generalmente poseen antes de la menopausia (117-120). El aumento
de la aterosclerosis en las personas diabéticas se registra en todas las
poblaciones, sea baja o alta la incidencia general de esa enfermedad.
Cuando las poblaciones rurales y en desarrollo cambian su modo de
vida para adoptar el de las poblaciones urbanas y mas desarrolladas,
a menudo sobreviene un aumento general de la aterosclerosis,
incluida la relacionada con la diabetes. Las personas que tienen
DMNDI sufren el nimero mds elevado de fenémenos isquémicos. No
obstante, el riesgo de aterosclerosis es también sumamente elevado
en los diabéticos dependientes de la insulina y puede manifestarse a
temprana edad.

Factores aterégenos

Muchos factores que predisponen a las personas no diabéticas a la
aterosclerosis se relacionan también con la aterosclerosis en los
diabéticos. Entre ellos se incluyen factores:

— relacionados con las paredes arteriales;

que influyen en la trombogénesis;

que influyen en las lipoproteinas, y

que influyen en la lesién vascular (117-121).

El habito de fumar, la hipertension y la hipercolesterolemia también
aumentan el riesgo de las coronariopatias en personas diabéticas, en
una forma que se asemeja al riesgo a que estan expuestas las personas
libres de la enfermedad. Sin embargo, el riesgo de contraer
coronariopatia es aun mds alto en el diabético, aun teniendo en
cuenta estos factores.

Algunos estudios, aunque no todos, indican que la hiperglucemia
misma puede estar relacionada con el riesgo de aterosclerosis. Las
diferencias pueden ser el resultado de las diversas formas en que se
determina la glucemia y en la frecuencia de dicha determinacion
(122-124). La hiperglucemia puede actuar de las siguientes formas:

- induciendo modificaciones de las lipoproteinas (por ejemplo,
glucosilacion de las lipoproteinas de densidad baja [LDB]);

— produciendo glucosilacién de las proteinas de las paredes arteriales;

— induciendo productos finales de glucosilacién avanzada, y

— estimulando la secrecion de insulina.

Existe un cimulo de pruebas de que el hédbito de fumar aumenta
considerablemente la aterosclerosis, especialmente en los diabéticos
(125). Aumenta asimismo en gran medida el riesgo de sufrir
enfermedades macrovasculares en las personas con excrecion
urinaria de albumina que exceda de 30 mg/24 horas (/26) y en las que



sufren nefropatia clinica (27). De ahi que las personas que poseen
estas caracteristicas constituyan un importante grupo destinatario de
los programas de prevencion.

Mediante estudios prospectivos en diversas poblaciones se ha
demostrado que la hiperinsulinemia se asocia de manera inde-
pendiente con las coronariopatias en los hombres (127-129). Se ha
comprobado también, mediante estudios transversales que esa
afeccion se relaciona con las coronariopatias en hombres y mujeres
(130). No se ha aclarado, sin embargo, si esa relacién refleja los
efectos del nivel elevado de insulina en si mismo, o de la proinsulina
y sus productos de desdoblamiento. Estas relaciones pueden ser
mediadas por los efectos de la hiperinsulinemia sobre la presién arte-
rial, los niveles de triglicéridos sanguineos y los niveles del inhibidor-
1 del activador del plasminégeno o el metabolismo de las paredes
arteriales.

La obesidad, especialmente la abdominal, es otro factor
estrechamente vinculado con el riesgo de aterosclerosis y diabetes.
Sus efectos pueden ser mediados, al menos en parte, por el aumento
de la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia, la dis-
lipoproteinemia y la hipertension, o bien una combinacién de estos
factores.

La hiperinsulinemia y la hipertrigliceridemia a menudo estdn
relacionadas entre si (43, 131). El hecho demostrado de que la
hipertrigliceridemia presenta un riesgo coronario independiente en
las personas que sufren diabetes y DTG (132, 133) realza la
importancia de dicha relacion. Mediante estudios de personas no
diabéticas se ha demostrado que los mayores riesgos vinculados con la
hipertrigliceridemia se dan en las personas en quienes ésta se combina
con niveles bajos de lipoproteinas de densidad elevada (LDE). En la
DMNDI, los niveles de LDE pueden ser bajos o normales, mientras
que en la DMDI pueden ser normales o altos. Los niveles de
lipoproteinas de densidad baja (LDB) en los diabéticos generalmente
no difieren de los niveles en las personas no diabéticas. No obstante,
la estructura de las LDB puede estar modificada en la diabetes
(cambios en composicion, oxidacién o glucosilacién), lo que hace que
estas sean mucho mads aterdgenas. En la diabetes y en los estados
hiperinsulinémicos también se alteran diversos factores trombdticos.
Estos podrian también desempefiar una funciéon importante en la
aterosclerosis y la oclusion vascular (134-137).

Deteccidn

Cuando se diagnostica inicialmente la diabetes en una persona, y
luego periédicamente, segin esté indicado, es preciso detectar los
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factores de riesgo de enfermedades macrovasculares (cardiovas-
culares, cerebrovasculares y vasculares periféricas), asi como las
enfermedades macrovasculares ya existentes, a fin de trazar el plan
para prevenir o retardar la enfermedad y sus complicaciones (138).

En la deteccion de los factores de riesgo es necesario determinar lo
siguiente:

— el perfil de lipidos, incluidos colesterol total, triglicéridos, LDE y
calculo de las concentraciones de éstas (las determinaciones se deben
efectuar, preferiblemente, en muestras de sangre tomadas en ayunas;
pero si esto no es posible, se usaran muestras no tomadas en ayunas,
para establecer si hay necesidad de efectuar una determinacién
posterior con muestras tomadas en ayunas);

— presion arterial,;

— talla, peso y relacion entre cintura y caderas;

- antecedentes de tabaquismo;

— tasa de excrecion de albimina en la orina (los valores superiores a
20ug/minuto o 30mg/24 horas indican riesgo), y

— antecedentes familiares de enfermedades macrovasculares.

Mediante el reconocimiento y tratamiento apropiados de uno o varios
de dichos factores de riesgo se pueden retardar o prevenir los
problemas vasculares.

La presencia o ausencia de vasculopatias puede evaluarse:

— elaborando la historia clinica o rellenando un cuestionario comun,
y efectuando la exploracién fisica para investigar la presencia
de cardiopatia coronaria, enfermedades cerebrovasculares o vas-
culopatias periféricas; se deben incluir preguntas relacionadas con
antecedentes deinfartodel miocardio,ataquesisquémicos transitorios,
accidentes cerebrovasculares y claudicaciéon intermitente, y la
exploracion fisica debe abarcar la funcidén cardiaca, presencia de
soplos,presencia o ausencia de pulsos periféricos y signos de isquemia
periférica o cerebral, y

— obteniendo un electrocardiograma ordinario de 12 derivaciones en
reposo.

La sensibilidad y especificidad de estos métodos son s6lo moderadas
y no permiten descartar la posibilidad de la presencia de afecciones
clinicamente importantes. Las sospechas clinicas deben dar lugar a
una caracterizacion mds exhaustiva de la anormalidad sospechada
mediante métodos apropiados. Los criterios de diagnéstico para la
isquemia, la afeccion de 6rgano terminal y la hipertension en las
personas diabéticas son los mismos que en las personas que no
padecen la enfermedad.



El reconocimiento de la presencia de estos factores de riesgo
o vasculopatias puede influir en las decisiones de tratamiento
destinadas a mejorar el prondstico (138).

Establecimiento de objetivos

Debido a que no se han efectuado estudios especificos sobre los
efectos de la modificacién de los riesgos en las personas diabéticas, no
es posible fijar objetivos especificos relacionados con las lipoproteinas
o la presion arterial para las personas que padecen la enfermedad. En
consecuencia, se recomienda la aplicacién de los objetivos que
diversos organismos nacionales han establecido para la poblacién en
general.

Estrategias de intervencion

En la actualidad no se estan realizando ensayos destinados a estudiar
los efectos de la intervencién para modificar los factores de riesgo en
la diabetes especificamente. En un ensayo de alcance limitado
(Estudio de la Intervencién en la Diabetes, 139) no se logré modificar
con la intervencién la incidencia de cardiopatia isquémica. Por
consiguiente, las presentes recomendaciones se basan en las
formuladas para personas no diabéticas en general.

* Habito de fumar. Se debe hacer todo lo posible para convencer a las
personas de que no comiencen a fumar y para alentar a los que ya
fuman a que abandonen el habito.

e Dieta. La intervencion dietética debe tener cinco objetivos: 1)
correccion de la obesidad; 2) optimizacién del control glucémico; 3)
control de la dislipoproteinemia; 4) restriccién del consumo de sal en
las personas propensas a la hipertension; y 5) restriccion de proteinas
en las personas con nefropatia. En términos generales, esto significa:
controlar el ingreso de energia; limitar la ingestion de grasas a 30—
35% delaenergia (la de grasassaturadas a <10% delaenergia; el uso
de 4cidos grasos poliinsaturados n-3 (03) puede ser beneficioso en la
hipertrigliceridemia pero sus efectos en la glucemia deben ser
vigilados); restringir el consumo diario de colesterol a <300mg;
limitar el consumo de aziicares simples y alentar el de carbohidratos
no refinados; limitar el consumo de alcohol en las personas
hipertrigliceridémicas; consumir fibras solubles; y, cuando esté
indicado, restringir el consumo de sal o proteinas.

e Actividad fisica. Se ha comprobado que la actividad fisica regular
reduce una serie de factores de riesgo aterdgenos. Por ejemplo,
aumenta los niveles de LDE, ayuda a reducir la obesidad y la presion
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arterial y mejora la sensibilidad a la insulina (740). De ahi que se
recomiende la actividad fisica.

® Medicamentos hipoglucémicos.Las personas diabéticas que nologran
restaurar el nivel deseado de glucemia mediante la dieta por si sola,
deberdn tomar medicamentos hipoglucémicos. Antes de recomendar
el medicamento mds apropiado, es importante aclarar la relacién
entre la insulina y la aterosclerosis.

* Medicamentos hipolipemiantes. En los casos en que no se logran
niveles 6ptimos de lipoproteinas mediante la dieta y el ejercicio por
si solos, pueden emplearse medicamentos (147):

— Los derivados del clofibrato son eficaces para reducir los
triglicéridos y aumentar las LDE; algunos reducen también las
LDB. Ademas, pueden reducir el fibrinégeno y tal vez mejoren
el control glucémico. Sin embargo, pueden aumentar el riesgo
de colelitiasis.

— Los inhibidores de la HMG-CoA (hidroximetilglutaril-CoA)
reductasa principalmente reducen el colesterol de LDB y surten
efectos mds débiles sobre los triglicéridos. No influyen en la
glucemia.

- Las resinas fijadoras de acidos biliares reducen las LDB pero
pueden aumentar los triglicéridos. Pueden causar problemas en las
personas con trastornos de la motilidad del tubo digestivo.

— El4cido nicotinico es un fdrmaco eficaz y poco costoso que reduce
tanto los triglicéridos como las LDB y aumenta las LDE. Sin
embargo, puede empeorar la resistencia a la insulina, la
hiperglucemia y la hiperuricemia.

— Los antioxidantes como el probucol y, posiblemente, grandes dosis
de vitamina E y nicotinamida puedan prevenir la oxidacién de las
LDB, Io que en potencia disminuye su aterogenicidad.

® Medicamentos antihipertensivos:

— Las tiacidas son los menos costosos y con frecuencia son eficaces.
Pueden, no obstante, agravar la hiperlipoproteinemia, la hiper-
glucemia y la hiperuricemia, e inducir hipocaliemia. Por con-
siguiente, deben usarse solamente en dosis bajas.

— Los bloqueadores de receptores f-adrenérgicos pueden ser Utiles,
pero puedeninducir dislipoproteinemias y enmascarar los sintomas
de advertencia de la hipoglucemia.

— Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina son
potencialmente muy ttiles pero pueden producir dos efectos
adversos: hipercaliemia e hipotensién. En el caso de la hipotension,
deben tomarse las debidas precauciones en los pacientes que
padecen neuropatia autonoémica.



— Los bloqueadores de los canales del calcio podrian también ser
muy utiles.

Desafios

Si bien el Estudio Multinacional de la OMS (5, 7/33) ha aclarado
en alguna medida la epidemiologia de las enfermedades
macrovasculares en la diabetes, la situacién atin no ha sido definida ni
explicada en toda su dimensién. Esto se debe principalmente a las
inexactitudes que todavia existen con respecto al diagnéstico de las
enfermedades macrovasculares, tanto en las grandes poblaciones en
general como en las poblaciones diabéticas en particular.

En los estudios de mortalidad, se presentan dificultades debido a los
datos inexactos que figuran en los certificados de defuncién, cuando
éstos se utilizan como método de establecer la causa de muerte.
Ademas, debido a que frecuentemente la diabetes no se menciona
como causa bdsica, sisteméaticamente es subnotificada. En los estudios
de morbilidad, el diagnéstico de coronariopatia en la diabetes se hace
mas dificil por la frecuencia con que la isquemia miocirdica es
clinicamente silenciosa. Ademads, varios de los factores de riesgo
propuestos no son féciles de cuantificar. Por ejemplo, la hiper-
trigliceridemia se compone de una serie de trastornos lipoproteinicos
y no puede considerarse como una sola entidad. De ahi que sea
preciso considerar la caracterizacion de las personas segin las
subfracciones de sus lipoproteinas. Para ello podria ser necesario
contar con métodos complejos de separacién que no estan disponibles
en todas las clinicas de lipidos ni tampoco pueden aplicarse a las
grandes poblaciones. Otra lipoproteina potencialmente importante
en lo que respecta al riesgo es la lipoproteina (a), cuyos efectos deben
ser evaluados en las personas diabéticas.

Asimismo, surgen otras complicaciones debido a la heterogeneidad
de la diabetes mellitus y a la inexactitud, debido a su variabilidad, de
las mediciones aisladas de la glucemia. Es preciso analizar en forma
separada los resultados provenientes de personas con DMDI y no
dependiente de la insulina, asi como hacer una clara distincion entre
las personas tratadas mediante control dietético y agentes orales, y
las tratadas con insulina. Ademads, es necesario determinar mds
precisamente el efecto del control glucémico sobre la aterogénesis.

Desde el punto de vista terapéutico existen varias preguntas que
formular, a saber:

— (Cudl es el régimen alimentario més apropiado para las personas
diabéticas?
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— (Cudles son las proporciones relativas 6ptimas de grasas y
carbohidratos?

— (Hasta qué punto debe restringirse el consumo de aziicares simples,
etc.?

— (Cuan eficaz es la reduccion de la presidn arterial elevada en la
diabetes, y cudl debiera ser el objetivo apropiado?

— (Deberian emplearse agentes que podrian reducir la proteinuria?

— (Cémo podria convencerse alas personas diabéticas de que nodeben
fumar?

— (Cudlesel efecto del control estricto de la glucemia con relacién a las
complicaciones macrovasculares?

— (Se previene la aterosclerosis con la normalizacién de la glucosa
sanguinea o es la hiperinsulinemia un factor mas importante?

— (Cudl es el efecto de la reduccién de los lipidos en las personas
diabéticas con enfermedad macrovascular?

— (Es similar dicho efecto al que se da en las personas no diabéticas?

— (Es importante buscar niveles ain mdés bajos de lipidos en las
personas diabéticas que en las no diabéticas?

En la actualidad, el principal método de prevenir la enfermedad
macrovascular en la diabetes es el mismo que el empleado con las
personas que no padecen la enfermedad. Sin embargo, no existen
indicios de que esto se justifique. Es indudable que se necesitan mas
estudios. Debido a las dificultades mencionadas antes, entre otras, tal
vez no sea posible efectuar estudios de grandes poblaciones; los
estudios futuros probablemente tendran que limitarse a abarcar
algunas cuestiones bien definidas y se realizardn en poblaciones
pequefias bien seleccionadas. Asi por ejemplo, es esencial estudiar
el efecto de la correccién de los lipidos plasmaticos sobre las
coronariopatias en las personas diabéticas, dado que en todos los
estudios anteriores han sido excluidas estas personas.

6.2.2 Oftalmopatia diabética
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Antecedentes

La diabetes mellitus se relaciona con dafio a los pequefios vasos
sanguineos de la retina, lo que conduce a la pérdida de la vision.
En las sociedades econdmicamente desarrolladas, la oftalmopatia
diabética constituye una causa principal de discapacidad visual en las
personas de 25 afios de edad o mas. En Wisconsin, Estados Unidos de
América, en los afios 1980-1982, 21% de las personas que habian
padecido la enfermedad durante 15 afios sufrian algin grado de
menoscabo visual y 6% habian sido declaradas legalmente ciegas
(142). En Dinamarca, aproximadamente 33% de una cohorte de per-
sonas diabéticas dependiente de la insulina en quienes la enfermedad



habia comenzado en la juventud y quienes habian sido observadas
durante 40 afios 0 mas quedaron ciegas o sufrieron minusvalia visual
grave (21).

Mais recientemente, en un periodo de cuatro afios en el estado de
Wisconsin, se calculé entre pacientes con DMDI la incidencia general
del menoscabo visual (9%) y ceguera (2%) (I43). La incidencia
cuatrienal de ceguera fue mas elevada (3%) en pacientes diabéticos
dependiente de la insulina en quienes la diabetes comenzé a edad mas
avanzada que en aquellos en quienes la enfermedad empez6 a edad
mas temprana (1,5%). Como los primeros son mdas numerosos,
conformaron una proporcién mas elevada (89%) de pacientes que
quedaron ciegos, por comparacién con el grupo que contrajo la
enfermedad a edad més temprana (11%). En este dltimo grupo, la
retinopatia diabética constituyo la causa subyacente de la ceguera en
el 86% de los ojos; en el grupo que contrajo la diabetes a edad mas
avanzada, la ceguera se debid a retinopatia diabética en 35% de los
ojos. En el resto de los pacientes, las causas fueron cataratas, glau-
coma y degeneracién macular relacionada con la edad.

Casi todas las personas aquejadas de diabetes juvenil contraen
retinopatia diabética al cabo de 20 afios (/44). En algin momento
de su vida, 75% sufren la etapa més grave de la enfermedad, la
retinopatia diabética proliferativa; en la DMNDI que comienza a
edad més avanzada, alrededor de 60% contraen retinopatia diabética
en algin momento de su vida y 10% aproximadamente sufren
retinopatia proliferativa. Tanto las personas que contraen diabetes
juvenil como las que contraen la enfermedad a edad mas avanzada
corren el riesgo de sufrir otra manifestaciéon de la retinopatia
diabética que pone en peligro la vista, llamada edema macular,
consistente en una tumefaccion de la parte central de la retina. Estos
resultados son uniformes en todos los estudios, ya sea en la aislada
poblacién de Nauru, en el océano Pacifico, como en los pimas de
Arizona o los hispanos de San Antonio, Texas, o de Colorado (145).

De los datos epidemiolégicos surge también la posibilidad de que
la pérdida de la visién debida al glaucoma de dngulo abierto y la
catarata sean mds comunes en personas diabéticas que en las que no
sufren la enfermedad.

Justificacion de la deteccién y la intervencion

Ciertos ensayos clinicos han demostrado el beneficio de 1la
fotocoagulacion por rayos laser en la retinopatia proliferativa y en el
edema macular clinicamente significativo. Los resultados recientes
del Estudio del Tratamiento Temprano de la Retinopatia Diabética
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indican que el tratamiento oportuno puede prevenir hasta 90% de
la pérdida visual grave relacionada con la retinopatia proliferativa.
Se han elaborado pautas para el tratamiento oftalmolégico a fin de
poner en prdactica esos resultados (/45). No obstante, estudios
epidemioldgicos recientes, efectuados en los Estados Unidos de
América y en Europa, indican que una proporcién considerable de la
poblacién no estaria recibiendo dicho tratamiento (145), por los
siguientes motivos:

¢ Factores relacionados con el médico:

- no se dilata la pupila al efectuar el examen;

— capacitacion oftalmoldgica deficiente;

— carencia de conocimientos acerca de los beneficios de la
fotocoagulacion.

¢ Factores relacionados con el paciente:

- desconocimiento de la presencia de la retinopatia grave que pone
en peligro la vista, debido a que a menudo es asintomatica;

— ignorancia acerca de la existencia, disponibilidad y costeabilidad
de dicho tratamiento.

Estudios recientes indican que la deteccién y el tratamiento oportuno
de la retinopatia diabética que pone en peligro la vista con foto-
coagulacion reportan beneficios econdémicos (146, 147).

Estrategias de deteccion
Se ha recomendado una serie de estrategias para la deteccién de la
retinopatia diabética (por ejemplo, 10).

El examen debe incluir:

- interrogatorio sobre el comienzo de los sintomas visuales;

— antecedentes de glaucoma y catarata;

— medicién de la agudeza visual sin ayuda vy, si fuese necesario, con
anteojos o una tarjeta con una perforacién puntiforme para estimar
la mejor agudeza visual corregida;

— dilatacién de la pupila con fenilefrina al 2,5-10%, tropicamida al 1%
o gotas oculares de ciclopentolato al 1%;

— examen del cristalino para destacar cataratas con unalente de +10 en
el oftalmoscopio o con fotografia del fondo del ojo obtenida mediante
retinoscopia;

— examen del fondo ocular por oftalmoscopia directa (procedimiento
poco costoso,muy generalizado yrazonablemente sensible y especifico
cuando lo efectia personal adecuadamente capacitado);

— cuando se pueda, fotograffa de la retina empleando una cdmara
comun o una no midridtica.



Aunque la fotografia del fondo ocular es mds costosa que la
oftalmoscopia, entre sus ventajas se puede mencionar un registro
mas permanente y objetivo, que puede ser preparado por personal
técnico. Las imdgenes pueden ser evaluadas ulteriormente por un
especialista.

Se han elaborado protocolos normalizados para la fotografia de la
retina. Las fotografias deben tomarse en transparencias que no sean
de colores o que estén exentas del color rojo, ya que son menos
costosas, tienen mejor definicion y no destifien luego de un
almacenamiento prolongado, como ocurre con las fotografias de
impresion instantdnea.

Si la deteccién esta a cargo de un oftalmélogo, pueden emplearse la
angiograffa con fluoresceina, la biomicroscopia con lampara de
hendidura y otras técnicas mds especializadas, pero éstas por lo
general no constituyen métodos de uso corriente para la deteccion.

Los resultados que apuntan a la necesidad de que el paciente sea
referido a un oftalmélogo para una evaluacién adicional son:

— retinopatia preproliferativa;

— irregularidades venosas (dilataciones en forma de cuentas, redupli-
cacion, etc.), hemorragias multiples de la retina, manchas algodo-
nosas multiples o anormalidades microvasculares intrarretinianas;

— retinopatia no proliferativa con afeccién macular, que conduce a una
reduccidon de la agudeza visual que no se corrige con la tarjeta
perforada, o hemorragias;

— exudados duros a una distancia de la macula inferior al didmetro del
disco, con o sin pérdida de la vision;

— retinopatia no proliferativa sin afecciéon de la macula pero con
exudados duros grandes y circinados; y

— retinopatia proliferativa.

La deteccién debe hacerla una persona adecuadamente capacitada
para detectar la retinopatia por medio de la oftalmoscopia, como
por ejemplo un oftalmélogo con experiencia en la oftalmopatia
diabética. Si esto no es posible y un oftalmélogo no puede atender al
paciente, se recomienda que la deteccion quede a cargo del médico o
la organizacion encargada del tratamiento de pacientes diabéticos.
La deteccion debe efectuarse en estrecha colaboracién con el
consultorio oftalmolégico mds cercano, que esté equipado para
realizar evaluaciones adicionales y para el tratamiento de la
retinopatia diabética, glaucoma y cataratas. Si los encargados de la
deteccion no son médicos, deben poseer la capacitacion y calificacion
apropiadas.
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Es preciso contar con canales establecidos para el rdpido envio de
pacientes con retinopatia que entrafie peligro para la vista. Si la
deteccidon se realiza por medio de la fotografia de la retina, las
fotografias deben ser tomadas por fotégrafos médicos y evaluadas por
especialistas. Estos deben informar al organismo responsable de la
deteccion y al paciente.

Es necesario recomendar a las personas diabéticas que informen a su
proveedor de atencién primaria de salud o a su oftalmdlogo acerca de
cualquier cambio significativo en la agudeza visual que no estén
relacionados con las variaciones de la glucemia.

Todos los adolescentes con DMDI deben ser sometidos a deteccion,
generalmente cinco aiios después del diagnostico de la enfermedad.
Es raro observar retinopatia diabética que pone en peligro la vista en
personas que han sufrido DMDI por menos de cinco aiios (144, 145).
Los ojos deben -examinarse anualmente si no se encuentra
retinopatia, o mas frecuentemente si se la ha diagnosticado,
especialmente en caso de control glucémico deficiente, de control
apropiado tras un periodo prolongado de control deficiente, de
enfermedad intercurrente o de menoscabo renal. Las mujeres
que estan considerando embarazarse deben someterse al examen
oftalmolégico, el cual debe repetirse al confirmarse el embarazo y
luego cada tres meses o més frecuentemente, si es preciso.

Los pacientes con DMNDI deben ser sometidos a un examen ocular
en el momento del diagnéstico de la enfermedad, debido a los niveles
relativamente elevados de retinopatia (10-28%) que se registran en
ese momento (105, 144, 145). Se considera que dichos niveles de
retinopatia justifican la deteccidén de la diabetes en poblaciones de
alto riesgo. La frecuencia de los exdmenes ulteriores dependeré de la
presencia o ausencia de retinopatia. Segtin datos recientes, si no se ha
encontrado retinopatia, podria esperarse hasta cuatro afios antes de
efectuar un nuevo examen de la retina en personas con DMNDI. En
cambio, si se ha diagnosticado retinopatia, se recomiendan examenes
anuales o aun mas frecuentes.

La Asociacién Estadounidense de la Diabetes recientemente ha
formulado las siguientes recomendaciones con respecto a la deteccion
(148):

¢ Lospacientescon DMNDIdebensometerse aunexameninicial para
descartar retinopatia poco después del diagndstico de diabetes.

¢ Si se emplea la oftalmoscopia con pupila dilatada, entonces los
examenes deben ser anuales.

¢ Sienelexamen participan especialistas en estereofotografias de siete
campos y no se detecta retinopatia en el examen inicial, el paciente



no necesita someterse a un nuevo examen antes de los cuatro afios. Se
debe procurar no perder a estos pacientes en el seguimiento. Luego
del examen efectuado a los cuatro afios, es preciso someter al
paciente a exdmenes subsiguientes con estereofotografia u
oftalmoscopia con pupila dilatada en forma anual.

¢ Si el paciente tiene concentraciones de glucosa plasmatica muy
elevadas (por ejemplo,una media de >280mg/dl) en forma persistente
0 si presenta proteinuria, debe someterse a exdmenes anuales,
cualquiera que sea la técnica empleada para la deteccion.

En las personas con DMNDI, puede ser preciso medir la presion
intraocular, examinar el nervio éptico y probar los campos visuales,
con el fin de determinar si existe glaucoma de angulo abierto. Es
indispensable detectar el glaucoma, pues si no se somete a
tratamiento puede sobrevenir un menoscabo visual considerable.
Mediante un examen del cristalino con lampara de hendidura puede
determinarse la existencia de cataratas.

Estrategias de intervencion

En ensayos clinicos se ha demostrado la eficacia de la fotocoagulacion
panretiniana con ldser para ojos con retinopatia proliferativa
avanzada, y la fotocoagulacién focal con ldser para ojos con edema
macular clinicamente significativo que entrafia peligro para la vista.
Estos tratamientos quirurgicos pueden emplearse para prevenir la
pérdida de la vista cuando esté indicado (149, 150).

No existen medicamentos con los cuales se pueda prevenir la
retinopatia o su avance en el ser humano. No se ha probado que el
acido acetilsalicilico ni los inhibidores de la aldosa reductasa scan
beneficiosos.

Experimentos en animales y estudios epidemiol6gicos en seres
humanos indican con claridad una incidencia mas elevada y un avance
mds acelerado de la retinopatia y la pérdida visual en las personas
diabéticas con glucemia més elevada (145,151, 152). Sin embargo, a la
fecha la disminucién de la glucemia en los ensayos clinicos no ha
influido en el avance de la retinopatia. Se espera que los resultados
del Ensayo de Control y Complicaciones de la Diabetes en los
Estados Unidos (/10) faciliten una mejor comprension de esa
relacién.!

' Nota de los Presidentes: Con posterioridad a la reunién del Grupo de Estudio, el Ensayo
de Control y Complicaciones de la Diabetes demostré convincentemente que
disminuyendo la glucemia se retarda el inicio de la retinopatia y se desacelera su
avance en personas con DMDI (153).
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Son menos uniformes las pruebas de una relacién entre la presion
arterial y la incidencia y el avance de la retinopatia (145, 154).
Aunque no existen datos que indiquen que con la intervencién con
medicamentos antihipertensivos prevendra la retinopatia en personas
hipertensas, es importante tratar la hipertensién debido a su relacion
con las vasculopatias renales.

Si bien la mayor parte de las pruebas epidemiolégicas no apoyan una
relacion entre el hdbito de fumar y la retinopatia (/45), este hébito
debe desalentarse debido a su relacién con el aumento de la
morbilidad y la mortalidad.

Posibles obstaculos a la prevencion
Entre los obstaculos con que puede tropezar la prevencién destacan
los siguientes:

— desconocimiento de la retinopatia que entrafia peligro para la vista,
debido a que amenudo es asintomatica (razén importante por la que
no siempre se examina a los pacientes para descartarla);

— ignorancia por parte de los médicos de atencion primaria acerca de
los beneficios de la deteccion y el tratamiento oportunos de la
retinopatia con fotocoagulacién;

— carencia de las aptitudes oftalmoldgicas necesarias por parte de
dichos médicos;

— falta de aparatos de ldser para el tratamiento de la retinopatia;

- carencia de oftalmélogosiddneos para tratar la retinopatia cuando se
dispone de aparatos de laser; y

— carencia de recursos econoémicos para buscar y obtener tratamiento
apropiado.

Establecimiento de objetivos
El objetivo primordial es reducir la ceguera, para lo cual se debe
tratar de:

— educar al paciente acerca de la necesidad de obtener asistencia
oftalmoldgica, con inclusién del examen de la retina con pupila
dilatada;

— informar a los proveedores de atencién primaria acerca de los
beneficios de la detecciéon de la retinopatia y del envio de los
pacientes alos centros apropiados para su tratamiento oftalmoldgico;

— elaborar métodos para lograr un control glucémico adecuado, con el
fin de prevenir la retinopatia, y promover dicho control como un
posible medio de reducir laretinopatia diabética cuando ésta aparezca;

— abatir las barreras econdémicas que impidan que el paciente obtenga
tratamiento oftalmolégico cuando lo necesite; y



— lograr que haya establecimientos médicos que cuenten con aparatos
de laser para el tratamiento de la retinopatia.

Evaluacioén y vigilancia

Es preciso recabar informacién acerca de la prevalencia actual de
ceguera y menoscabo visual, y, una vez iniciado un programa de
deteccion o de intervencion, se debe vigilar la eficacia de la
fotocoagulacion retiniana y de otras intervenciones destinadas a
reducir dicho menoscabo. Los programas educativos deben evaluarse
examinando los conocimientos de los médicos de atencion primaria,
otros profesionales sanitarios y los propios pacientes acerca de la
oftalmopatia diabética y del tratamiento recomendado, tanto antes
como después del programa, y vigilando los cambios de com-
portamiento de los pacientes (consulta con el oftalmélogo, etc.).
También deben vigilarse los costos.

Conclusiones

Hoy por hoy, la mas alta prioridad es la educacion de los pacientes, los
médicos y las personas encargadas de tomar decisiones en materia de
salud, acerca de los beneficios que conlleva la deteccion oportuna de
la retinopatia diabética que pone en peligro la vista y su pronto
tratamiento con fotocoagulacién con ldser. Los métodos de deteccion
utilizados dependerdn de los recursos disponibles, pero siempre
deben incluir el examen del fondo ocular por personas capacitadas y
el envio de pacientes a especialistas cuando se detecte retinopatia que
ponga en peligro la vista.

Si en el Ensayo de Control y Complicaciones de la Diabetes (110) se
demuestra que el control glucémico es beneficioso para reducir la
ceguera secundaria a la retinopatia diabética,' seré preciso establecer
un control més estricto de la glucemia en las personas en riesgo. Tal
vez sea necesario un ensayo clinico para determinar si la reduccion de
la presién arterial en personas normotensas con DMDI disminuira la
incidencia y el avance de la retinopatia diabética.

Las posibilidades de éxito en la prevencion y reduccion de las
consecuencias de la oftalmopatia diabética dependeran de la
disponibilidad de recursos para poner en practica los programas
educativos y de la vigilancia permanente de los mismos.

' Véase la nota al pie de la pagina 67.
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6.2.3 Nefropalia diabética
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Antecedentes

La nefropatia diabética es una de las principales causas de muerte
prematura entre pacientes diabéticos, debido en gran medida a
la uremia y a las enfermedades cardiovasculares (27). Se trata de
una enfermedad de varias etapas que requiere varios afios para
manifestarse clinicamente. Al diagnosticarse la DMDI, puede haber
alteraciones en la funcion renal, por ejemplo, hiperfiltracién glomeru-
lar, incremento del flujo sanguineo renal y aumento del tamafio de los
riflones (155). Algunas de estas alteraciones incipientes pueden ser
reversibles. Su persistencia puede ser importante para el pronodstico
con respecto a la aparicion futura de nefropatia franca. Por lo demas,
estas manifestaciones renales tempranas no son parte del sindrome de
nefropatia diabética.

La nefropatia diabética puede dividirse en varias etapas:

— nefropatia incipiente (subclinica);
— nefropatia clinica (o manifiesta);
— nefropatia avanzada; y

— nefropatia terminal.

La nefropatia incipiente se define como un aumento persistente de la
tasa de excrecién de albimina, llamada también microalbuminuria,
sin llegar a ser proteinuria franca. Esto coincide con una tasa de
excrecion de albimina de 20 a 200 ug/minuto (30 a 300mg/24h) (155).
La microalbuminuria puede ir acompafiada de un aumento de la
presion arterial. La nefropatia clinica se define como la presencia de
proteinuria persistente, es decir, >200ug/min (>300mg/24h) (155).
Generalmente va acompafiada de hipertension. En la nefropatia
avanzada hay una disminucién considerable de la tasa de filtracion
glomerular y sintomas de uremia o sindrome nefrético. La nefropatia
terminal requiere didlisis o trasplante renal.

Las personas diabéticas son 17 veces mas propensas a contraer
nefropatia que las personas no diabéticas, y la diabetes es hoy en dia
la principal causa de nefropatia terminal en los Estados Unidos de
América (156). El riesgo acumulado de contraer nefropatia diabética
en la DMDI es de alrededor de 30 a 40% después de sufrir la
enfermedad por 25 a 30 afios (157). El riesgo acumulado de contraer
nefropatia diabética en la DMNDI varia considerablemente segin el
origen étnico. En algunos grupos de personas de origen europeo es
muy bajo, tan s6lo 15% después de 25 afios de enfermedad (10). Por
el contrario, se han notificado tasas de riesgo acumulado mucho mas



altas (hasta 50% después de 25 afios) entre japoneses, pimas (Ari-
zona), zunis (Nuevo México) e hispanos (155).

Justificacion de la prevencion

La frecuencia, gravedad y avance de la nefropatia diabética guardan
relacién con el grado de hiperglucemia y los trastornos metabdlicos
conexos, y también con la duracién de la diabetes.! El avance y la
gravedad de la nefropatia se relacionan asimismo con la elevacién
de la presion arterial y las condiciones hemodindmicas, y se ven
profundamente influidas por la eficacia del control de la hipertension
coexistente (155). Sin embargo, la nefropatia diabética por si misma
conlleva un aumento de la presion arterial.

Una serie de factores pueden aminorar el avance del dafio. Entre ellos
se incluyen los siguientes:

— control cuidadoso de la hiperglucemia (dado que la hiperglucemia
moderada aumenta el riego sanguineo renal);

- control minucioso de la hipertensién, con particular atencion a las
estrategias antihipertensivas que previenenlos aumentosdela presion
intracapilar dentro del rifién; y

- restriccién del consumo de proteinas (ya que las proteinas son
también vasodilatadoras en el rifién y esto causa un aumento del
riego sanguineo).

El costo del tratamiento de sustitucién renal (didlisis o trasplante) es
enorme. Por ejemplo, en los Estados Unidos de América el costo de
la sustitucion renal en pacientes diabéticos excedio los 1.000 millones
de ddlares en 1989 (156). El costo en lo que respecta a los pacientes
diabéticos representé mds del 60% de los costos totales cor-
respondientes a la nefropatia terminal en ese pafs, aunque los
diabéticos representaron sélo el 30% del niimero total de pacientes;
esto se debe a que las enfermedades coexistentes de los diabéticos
incrementan el costo del tratamiento.

Algunos ensayos clinicos han demostrado los beneficios de los
programas destinados a reducir la morbilidad y mortalidad causadas
por la nefropatia diabética, los cuales incluyen control glucémico
meticuloso, limitacién del consumo de proteinas y control enérgico de
la presion arterial (155, 158). Es por ello por lo que se han elaborado
pautas de deteccion e intervencion.

' Nota de los Presidentes: Con posterioridad a la reunién del Grupo de Estudio, el Ensayo
de Control y Complicaciones de la Diabetes (153) confirmé categéricamente este
extremo en el caso de la DMDI.
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Estrategias de deteccion

La presion arterial debe vigilarse por lo menos una vez al afio en
los pacientes diabéticos. Todas las personas que han sufrido DMDI
por mas de cinco afios y tienen mas de 12 afos de edad y todos
los pacientes con DMNDI deben someterse a una mediciéon de la
excrecion de albimina urinaria por lo menos una vez al afio hasta
los 70 afios de edad. Cabe mencionar que la tasa de excrecién de
albimina aumenta por:

— ejercicio intenso

— infeccidn de las vias urinarias

— enfermedades agudas

— alto consumo de proteinas

— descompensacién del control metabdlico, incluida la cetoacidosis
reciente

— insuficiencia cardiaca.

La excrecion elevada de albimina debe confirmarse repitiendo la
prueba. La prueba de microalblimina urinaria es un método
conveniente. Se ha comprobado que el comienzo de la nefropatia en
pacientes con DMDI puede detectarse muchos afios antes empleando
este método que mediante la deteccion de proteinuria (158). Los
pacientes que acusan una tasa elevada de excrecion de albimina
deben someterse a examen por lo menos cada seis meses, y mas
frecuentemente si lo requiere su estado clinico o el tratamiento. Es
necesario que dicha vigilancia incluya también la evaluacién regular
de la hemoglobina glucosilada, presion arterial, creatinina sérica y
lipidos séricos. Si sobreviene la nefropatia franca, debe medirse el
aclaramiento de creatinina por lo menos una vez al afio, o mas a
menudo si las condiciones clinicas lo requieren.

Estrategias de intervencion

En varios estudios aleatorizados se ha comprobado que la nefropa-
tia incipiente (microalbuminuria) puede estabilizarse mediante un
minucioso control glucémico (155, 158), y hay indicios de que este
control puede retardar o aun detener el avance de la nefropatia
manifiesta (/59). En la DMNDI, debe considerarse seriamente la
insulinoterapia si no puede controlarse satisfactoriamente la glucemia
por otros medios.

La hipertensién debe tratarse vigorosamente. En pacientes menores
de 60 afios de edad se debe iniciar el tratamiento antihipertensivo una
vez que la presion sistolica alcance 140mmHg (18,7kPa) o cuando la
diastélica llegue a 90mmHg (12,0kPa), o bien si la presion diastdlica
aumenta en SmmHg (0,67kPa) o mds en un afio (en cada ocasion



deben promediarse dos 0 mds mediciones). Cuando se llega a estos
limites en personas mayores de 60 afios de edad debe considerarse el
tratamiento, conforme a las condiciones clinicas y a los recursos
disponibles (10); en todo caso, debe ofrecerse tratamiento a todos
las pacientes que se ajustan a los criterios sobre hipertension
recomendados por el Comité de Expertos de la OMS en Hipertension
(160). Debe recurrirse en primer lugar a los tratamientos no
farmacoldgicos y si asi no se logra un control satisfactorio de la
presion arterial, entonces deben administrarse medicamentos
antihipertensivos. Son preferibles los agentes que no trastornan el
metabolismo de los carbohidratos ni de los lipidos, y se deben tener
en cuenta especialmente aquellos que reducen la hiperfiltracién
glomerular.

Si bien la progresion de la nefropatia manifiesta a la nefropatia termi-
nal puede ser retardado mediante la correccion vigorosa de la presion
arterial elevada, no existen pruebas convincentes de que el control
glucémico meticuloso influya en el curso de la enfermedad. En el caso
de pacientes con nefropatia manifiesta se debe considerar seriamente
la reduccién del consumo de proteinas, especialmente las de origen
animal.

Los tratamientos sintomaticos y de sostén son necesarios para reducir
los efectos de la nefropatia diabética. Las anormalidades asociadas de
los lipidos deben recibir tratamiento apropiado. Es preciso que se
efectiien intervenciones basadas en indicaciones clinicas para limitar
la osteopatia metabdlica y la anemia. Si se produce retencién de
liquidos, deben administrarse diuréticos de asa y no tiacidas.

A medida que evoluciona la nefropatia terminal, se debe considerar
el envio temprano del paciente para tratamiento de sustitucién renal
(dialisis o trasplante), segun el criterio clinico y los medios disponibles
en la localidad.

A fin de disminuir el dafio renal por cualquier causa, se deben tomar
otras precauciones. Es necesario que el paciente se someta a examen
para detectar infecciones urinarias, y si las hay deben tratarse
vigorosamente. Los medios de contraste radiografico pueden pro-
vocar deterioro subito y grave del rifién lesionado, razén por la cual
deben adoptarse precauciones adecuadas antes de la radiografia.
Deben evitarse los medicamentos potencialmente nefrotdxicos, si es
posible, en los pacientes diabéticos y particularmente en aquellos que
sufren nefropatia en cualquiera de sus etapas.

Posibles obstaculos a la prevencién

Entre los obstaculos que pueden dificultar la prevencién pueden
mencionarse los siguientes:
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falta de conocimiento por parte de los médicos de atencién primaria
acerca de los beneficios del control glucémico cuidadeso para pre-
venir la nefropatia, y de la deteccién y el tratamiento oportunos,
especialmente de la nefropatia incipiente;

carencia de recursos econdémicos para facilitar asistencia;

falta de rifiones donados para trasplantes;

sentimiento de desesperanza por parte de pacientes y de los
prestadores de atencion de salud.

Necesidades
Es necesario:

— recabar permanentemente datos que permitan vigilar la eficacia de
las intervenciones;

— educar a los pacientes y a los médicos de atencion primaria acerca
del valor de la deteccién y de los beneficios del tratamiento de
la nefropatia;

— lograr un control glucémico adecuado,con el fin de reducir al minimo
el desarrollo de la nefropatia; y

- reducir las barreras econémicas que impiden que los pacientes
busquen atencion apropiada cuando la necesitan.

Evaluacion y vigilancia

Con respecto a la nefropatia terminal, existen muchas bases de datos
nacionales y regionales que pueden proporcionar valiosa informacién
acerca de:

— laidentidad delos pacientes que requieren tratamiento de sustitucion
renal;

programas objetivos que permitan capacitary evaluar el conocimiento
de los médicos de atencion primaria;

c6mo evaluar los conocimientos de los pacientes sobre nefropatia
diabética y la atencion recomendada, tanto antes como después de
implantar programas educativos;

como evaluar el resultado de los programas mediante la vigilancia de
los cambios de comportamiento; y

como evaluar la eficacia de los programas en relacion con su costo.

Conclusiones

El tratamiento vigoroso de la nefropatia clinica puede demorar la
aparicion de la nefropatia terminal (155, 158). Uno de los objetivos
prioritarios hoy en dia debe ser educar al paciente y al médico acerca
de la posibilidad de la deteccién temprana y la prevencién de la
nefropatia diabética. Es preciso lograr un control glucémico mds



estricto de los pacientes en riesgo, asi como educar al médico acerca
de los criterios para iniciar la reduccién de la presion arterial y la
eleccion apropiada de medicamentos antihipertensivos.

Las posibilidades de éxito en la prevencion de la nefropatia diabética
y la reduccion de sus consecuencias dependeran de la disponibilidad
de recursos para poner en practica programas educativos y para
evaluarlos continuamente.

6.2.4 Neuropatia diabética

Antecedentes

La neuropatia diabética es un trastorno demostrable, que puede ser
subclinico o manifiesto; ocurre en la diabetes mellitus sin otra causa
evidente. Pueden presentarse manifestaciones tanto en el sistema
nervioso periférico como en el auténomo (/61). Entre las neuropatias
periféricas se incluyen las siguientes (162):

— polineuropatias, por ejemplo, neuropatia sensitivomotora distal y
neuropatia motora proximal;

— neuropatias focales, por ejemplo, mononeuropatias (incluidas las de
los pares craneanos) y neuropatias por compresion; y

— neuropatias multifocales.

Las neuropatias autondmicas pueden afectar a los sistemas cardio-
vascular, digestivo, genitourinario y de las glandulas sudoriparas
(integumentario).

La forma mds comin de la neuropatia es la polineuropatia
sensitivomotora simétrica (162), que puede dividirse en tres etapas:
temprana, sintomdtica y grave. La neuropatia sensitivomotora distal
es generalmente asintomatica, pero puede ser detectable la pérdida
sensitiva; las anormalidades neurofisioldgicas son demostrables.
La neuropatia sensitivomotora distal sintomatica se manifiesta por
la pérdida sensorial, frecuentemente con entumecimiento franco,
y puede ir acompafiada de parestesia o dolor. La neuropatia
sensitivomotora distal grave se manifiesta por afeccion motora, y
puede ir acompafiada de sintomas discapacitantes y la posibilidad de
dlcera, lo cual puede conducir a infeccidn, necrosis, gangrena y
pérdida del miembro afectado.

La neuropatia diabética puede ser la complicacion mas comun de la
diabetes mellitus. En un estudio prospectivo efectuado en 4400
pacientes ambulatorios de un consultorio de diabetes en Bélgica,
aproximadamente 10% de los pacientes sufrian neuropatia en el
momento del diagnéstico de la diabetes, y la incidencia de neuropatia
aumentd segin la duracién de la diabetes (/63). En una cohorte de
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278 pacientes con DMDI incluidos en el Ensayo de Control y
Complicaciones de la Diabetes en los Estados Unidos, 39% sufrian
neuropatia clinicamente detectable (164). En un estudio de poblacién
de DMDI en Pittsburgh, Pensilvania, Estados Unidos de América,
34% sufrian neuropatia (165); entre los pacientes de 18 afios de edad
o mas, la mayor duraciéon de la enfermedad, los niveles més altos
de hemoglobina glucosilada, el antecedente de tabaquismo y las
enfermedades cardiovasculares estuvieron relacionados con
prevalencia mds elevada del trastorno. En un estudio efectuado en
el estado de Colorado, Estados Unidos de América, se registrd
neuropatia sensitivomotora distal en 27% de las personas blancas de
origen hispano y en 30% de las personas blancas no hispdnicas con
DMNDI (166). En un estudio de poblacién realizado en Rochester,
Minnesota, Estados Unidos de América, 66% de los pacientes
diabéticos presentaban datos objetivos de neuropatia (disminucién
de la sensacion vibratoria en los pies), aunque s6lo 20% presentaban
sintomas (167).

Se cree que la hiperglucemia relacionada con la diabetes es de
importancia primordial con respecto a los efectos sobre la estructura
nerviosa, por medio de una serie de posibles mecanismos (168), entre
ellos la actividad aumentada de la via del poliol, el metabolismo
aumentado del mio-inositol y la glucosilacién no enzimética. También
pueden intervenir otros mecanismos, por ejemplo, las alteraciones
en la actividad del factor de crecimiento nervioso, la viscosidad
sanguinea, las plaquetas circulantes y la tasa de sintesis y transporte
intraaxonal de proteina. Podrian existir interacciones entre estas vias.

Justificacion de la prevencion

La presencia de neuropatia se asocia con morbilidad considerable,
por infecciones y tlcera recurrentes en los pies, que pueden requerir
amputacion; impotencia en los hombres diabéticos; y muerte subita
en las personas con neuropatia autonémica cardiovascular (162, 169).
Mais camas de hospital estan ocupadas por pacientes diabéticos con
problemas de los pies que por pacientes que sufren cualquier otra
consecuencia de la enfermedad. En los Estados Unidos de América,
entre 50y 70% de las amputaciones no traumdticas de las
extremidades inferiores son secundarias a la diabetes, y en 1987
se registraron 56 000 egresos de hospital con el diagnoéstico de am-
putacion en diabéticos (170).

Estrategia de deteccién
Se deben examinar sistemdticamente los pies descalzos. Un pro-
cedimiento sencillo de detecciéon de la neuropatia sensitivomotora



distal, elaborado en la Universidad de Michigan, Estados Unidos de
América, en colaboracién con el Royal Free Hospital, de Londres,
Inglaterra, incluye:

— inspecciondelos pies paradetectar indicios de piel seca, anormalidades
en el pelo o ufias, callos o infeccidn;

— evaluacién de la sensacidn vibratoria en el dorso del dedo gordo,
clasificindola como normal, reducida o ausente; y

— clasificacion del refiejo aquileo como normal, reducido o ausente.

El paciente que presenta anormalidades debe someterse a una
evaluacién neuroldgica mds completa. La neuropatia cardiovascular
autondmica puede detectarse mediante una prueba del control de
la frecuencia cardiaca en respuesta a la respiraciéon profunda
(respiracion ritmica) o al ponerse de pie después de estar acostado o
bien mediante la respuesta circulatoria a la maniobra de Valsalva.
Esta evaluaciéon puede ser importante antes de que un paciente se
someta a anestesia general, ya que las personas con neuropatia
autonomica cardiovascular sufren un riesgo mayor de muerte durante
la anestesia general.

Estrategias de intervencion

La frecuencia, gravedad y progresion de la neuropatia se relacionan
con el grado y duracion de la hiperglucemia, y también dependen de
la edad (165, 166). Varios estudios aleatorizados de tamafio reducido
han indicado que las manifestaciones de la neuropatia pueden
estabilizarse o disminuirse si se controla mejor la glucemia (162). En
la actualidad se esta llevando a cabo un ensayo clinico controlado de
grandes proporciones, aleatorizado y prospectivo (el Ensayo de Con-
trol y Complicaciones de la Diabetes), con la finalidad de confirmar o
refutar dicha observacién (164).' Entretanto, parecen justificados los
esfuerzos para mejorar el control glucémico, especialmente en
pacientes asintomdticos. No obstante, como se indica en la seccién
6.1.1, la insulinoterapia intensiva aumenta el riesgo de hipoglucemia
grave. El paciente con neuropatia autondémica puede tener mayor
dificultad en detectar los sintomas de hipoglucemia o recuperarse
espontdneamente de ésta. De ahi que los objetivos del tratamiento
deben ser cuidadosamente seleccionados e individualizados.

Los inhibidores de la aldosa reductasa, que ya se pueden utilizar en un
nimero cada vez mayor de paises, ofrecen la posibilidad de inhibir la

' Nota de los Presidentes: Con posterioridad a la reunién del Grupo de Estudio, dicho
ensayo demostré claramente que el control glucémico minucioso puede disminuir la
tasa de aparicidén de la neuropatfa clinicamente importante en personas con DMDI
(153).
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via del poliol, una de las vias importantes que se cree conducen a
la neuropatia diabética, sin someter al paciente al riesgo de
hipoglucemia (I7I). Se estin evaluando otras intervenciones
destinadas a modificar la fisiopatologia de la neuropatfa.

Es preciso recurrir a tratamientos sintomdticos y de sostén para
reducir la carga impuesta por la neuropatia diabética.

Se debe procurar identificar tempranamente a las personas que
corren el riesgo de sufrir problemas neuropdticos de los pies, y
facilitar a los pacientes la educacion apropiada (véase también la
seccion 6.2.5).

Establecimiento de objetivos

Es preciso establecer objetivos realistas para todo programa
destinado a prevenir el inicio o la progresién de la neuropatia
diabética. En la etapa inicial de la neuropatia sensitivomotora distal,
los objetivos son la deteccion temprana, detener el avance de la
enfermedad, y reducir al minimo el deterioro ulterior. En la etapa
sintomadtica, los objetivos son evaluar los sintomas; detener el avance
de la enfermedad, permitir la reparacion y regeneracién de los
nervios, aliviar los sintomas y prevenir mayor deterioro. En la etapa
grave, los objetivos son tratar los sintomas clinicos; ayudar al paciente
a superar la discapacidad y a moderar sus expectativas con respecto a
una recuperacion total de la funcién; y prevenir mayor deterioro
fisico y mas dlceras. (En la seccion 6.2.5 se describe mas
detalladamente la prevencion de la discapacidad.)

Posibles obstaculos a la prevencion
Entre los posibles obsticulos a la prevenciéon se incluyen los
siguientes:

falta de conocimiento acerca de la naturaleza de la neuropatia

diabética en el sentido de que puede causar incapacidad y aun la

pérdida de un miembro,debido a que el trastorno es asintomatico en
sus etapas iniciales;

— falta de conocimiento entre los médicos de atencion primaria acerca
de los beneficios que conlleva la deteccién tempranay el tratamiento
oportuno;

— carencia de las aptitudes necesarias para detectar la neuropatia por
parte de los médicos de atencion primaria;

— carencia de recursos econdémicos para buscar atencién;

— insuficiente numero de neurdlogos que puedan evaluar

cuantitativamente la neuropatia, por ejemplo, por medio de pruebas

neurofisioldgicas;



— falta de reconocimiento realista de que las intervenciones pueden
detener el avance de la enfermedad, pero no necesariamente reducir
los sintomas;

— sentimiento de desesperanza por parte de los pacientes y de los
prestadores de atencion de salud.

Necesidades
Se necesita lo siguiente:

— contar con datos acerca de la prevalencia actual de la neuropatia y
recopilar permanentemente informacién para vigilar la eficacia de
las intervenciones;

— lograr la capacitacion de las personas que se encargardn de educar a
pacientes y a médicos de atencién primaria, y contar con neurélogos
que evalden la neuropatia;

— educar a los pacientes y a los médicos de atencién primaria acerca de
lanecesidad de detectary tratar la neuropatia, y de los beneficios que
ello conlleva;

— lograr el control adecuado de la glucemia, con el fin de reducir al
minimo la aparicién de la neuropatia; y

— allanar los obstaculos econémicos que impiden que los pacientes
busquen atencion adecuada cuando la necesitan.

Evaluacion y vigilancia
La evaluacion y la vigilancia deben incluir lo siguiente:

— programas objetivos destinados a educar a los médicos de atencién
primaria y a evaluar sus conocimientos;

— evaluacion de los conocimientos de los propios pacientes acerca de la
neuropatia diabética y del cuidado recomendado, antes y después de
los programas educativos;

— evaluacion del éxito de los programas mediante la vigilancia de los
cambios de comportamiento;

— vigilancia de la eficacia en funcion de los costos de los programas.

Conclusiones

Hoy en dia la primera prioridad debe ser la educacion de los pacientes
y médicos acerca de las posibilidades de deteccién y tratamiento de la
neuropatia diabética en etapa temprana. Si en el Ensayo de Control y
Complicaciones de la Diabetes se demuestra que el control glucémico
es beneficioso para reducir la frecuencia o la progresion de la
neuropatia,' serd preciso lograr un control glucémico mas estricto

' Véase la nota al pie de la pagina 77.
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entre las personas en riesgo, sin aumentar el riesgo de hipoglucemia.
Se debe estimular la realizacion de mds estudios para investigar la
utilidad de los agentes terapéuticos tales como los inhibidores de la
aldosa reductasa, teniendo en cuenta que otros tipos actuales de
tratamiento, aparte de un mejor control metabdlico, son puramente
sintomdticos y no influyen en la causa de la neuropatia.

Las posibilidades de éxito en la prevencion de la neuropatia diabética
y la reduccion de sus consecuencias dependeran de la disponibilidad
de recursos para llevar a cabo programas educativos y ejercer sobre
ellos una permanente vigilancia.

6.2.5 Ulceras del pie y amputacion
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El problema de la amputacién de miembros en las personas diabéticas
es tan grave y tan extendido en todo el mundo, que se creyd
conveniente incluir en este informe una seccidn especial con pautas
para su prevencion.

Antecedentes

La diabetes estd relacionada con mayor frecuencia de amputaciones
de las extremidades inferiores, muchas de las cuales pueden evitarse
(172). Datos epidemioldgicos provenientes de los Estados Unidos de
América indican que >50% de las 120 000 amputaciones de miembros
inferiores no debidas a traumatismos efectuadas en ese pais estdn
relacionadas con la diabetes, y el riesgo general de sufrir una
amputacion es 15 veces mayor en personas diabéticas que en personas
que no sufren la enfermedad (170, 171).

En Wisconsin, Estados Unidos de América, en un periodo de cuatro
afios la incidencia de amputaciones de las extremidades inferiores
varié de 2,4% entre personas con DMDI contraida en la juventud
a 44% entre aquellas que contrajeron la enfermedad en la edad
madura (1/73). La incidencia se relaciona positivamente con la
duracién de la diabetes, la glucemia, la presion arterial y el habito de
fumar cigarrillos. Un estudio realizado en Suiza indica que 6% de las
amputaciones de los miembros inferiores se efectuaron en personas
menores de 44 afos de edad y 72% en personas de 65 afios de edad o
mas (174). Para un paciente joven, el costo directo de una amputacién
por debajo de la rodilla es de unos 25.000 délares en Suiza. En una
persona de edad, dicho costo es probablemente mds elevado porque
el periodo de rehabilitacion es mds largo. El costo del tratamiento
hospitalario de lesiones de los pies en personas diabéticas se estimo
en 200 millones de délares en los Estados Unidos de América en 1980
(170, 172). Aunque las extremidades inferiores estdn expuestas a un



riesgo mayor, también pueden resultar afectadas las superiores,
especialmente en los paises en desarrollo.

Justificacion de la deteccion y la intervencion

Las lesiones fundamentales que a menudo causan las tilceras cronicas
y la amputacion son conocidas como «pie diabético». Este cuadro se
define como la infeccion, ulceracion y destruccion de los tejidos
profundos, asociadas con anormalidades neuroldgicas (pérdida de la
sensibilidad al dolor) y vasculopatia periférica de diversa gravedad en
las extremidades inferiores. Una serie de estrategias de prevencion
(autoexamen cuidadoso, calzado especial, reduccién al minimo de los
traumatismos, etc.) deteccion temprana, y tratamiento mas enérgico
de las tlceras de los pies (por ejemplo, desbridamiento local,
suministro de apoyos especiales y tratamiento temprano con
antibiéticos) contribuyen a prevenir o demorar las amputaciones de
las extremidades inferiores. En los paises en desarrollo, la carencia de
calzado apropiado y la falta de higiene, sumadas a un control
insuficiente de la diabetes, constituyen a menudo las principales
causas de las amputaciones.

Si bien el control de la neuropatia y la arteriopatia en un determinado
paciente representa un objetivo a largo plazo (afios), el control de
las ulceras plantares y otras lesiones que pueden conducir a la
amputacién puede lograrse a corto plazo (semanas). Algunos
estudios han comprobado el beneficio econémico que conlleva la
prevencion de las amputaciones. La hospitalizacion para el
tratamiento de la infeccién o la amputacion suele durar varias
semanas. De ahi que con la atencién ambulatoria y la educacion de los
pacientes se puede ahorrar un monto sustancial de dinero.

Estrategias de deteccion

La clave del éxito en el tratamiento del pie diabético consiste en
organizar un programa de deteccién regular destinado a identificar a
todos los pacientes en riesgo de presentar ulceras en los pies. Los pies
de las personas diabéticas deben ser examinados regularmente por un
médico. En algunas situaciones podria ser conveniente establecer un
registro, si fuere posible adaptado al sistema de atencién de salud de
la localidad, de todas las personas diabéticas a fin de que puedan
ser convocadas periddicamente para someterse a un examen y
determinar si estdn expuestas a riesgo. Los pacientes en riesgo deben
visitar al médico regularmente, y ellos mismos deben estar
preparados para que el médico los someta a exdmenes periddicos de
los pies.
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Personal con capacitacién apropiada puede llevar a cabo la tarea de la
deteccion, sin necesidad de aparatos complicados. Los métodos
sencillos de clasificacion pueden ser de valor en la identificacion del
riesgo. Segin uno de esos métodos, existen cuatro categorias de
riesgo, basadas en la presencia de sensibilidad a un monofilamento
normalizado o diapasén graduado de Riedel-Siefert, la presencia de
deformidades del pie, la presencia de ulceras y los antecedentes de
ulceras o amputacién de las extremidades inferiores (775). Si bien
es preciso contar con centros especializados donde se efectien
diagnosticos precisos de los problemas de piernas y pies en la diabe-
tes, la mayor parte de las actividades preventivas deben efectuarse en
el nivel de atencidn primaria.

Los pacientes expuestos a un riesgo especial presentan una o varias
de las siguientes caracteristicas, comprobadas mediante un simple
interrogatorio y examenes clinicos:

— antecedentes de tlceras de los pies;

— sintomas de neuropatia (hormigueo y disminucién o pérdida de la
sensibilidad al dolor y al tacto) o de vasculopatias isquémicas (dolor
de la pantorrilla provocado por el ejercicio o pies helados);

- signosde neuropatia (pies calientes, piel que nosuda,adelgazamiento
de los musculos, pie en garra, piel endurecida sobre los puntos de
presién, pulso saltén, o distensidon venosa) o de vasculopatias
periféricas (pies frios, piel brillante y delgada, ausencia de pulso o
atrofia del tejido subcutdneo);

— deformidades graves de los pies cuando laneuropatia no es tan grave
o vasculopatias periféricas;

- otras complicaciones a largo plazo de la diabetes (insuficienciarenal,
trastorno ocular grave);

— otros factores de riesgo (agudeza visual disminuida; problemas
ortopédicos que obstaculicen el correcto cuidado de los pies (5), tales
como artritis de la rodilla, cadera o columna vertebral; calzado
inapropiado);

— factores personales (bajo nivel socioecondmico, edad avanzada,
aislamiento social, actitudes psicoldgicas de negacién).

En el caso del pie neuropdtico, los medios para realizar estudios
electrofisioldgicos y evaluaciones cuantitativas de los umbrales
vibratorio y térmico son importantes para la investigacion y el
diagnéstico diferencial, pero no para ¢l manejo clinico habitual. Para
el diagnoéstico semicuantitativo de la neuropatia son utiles algunos
medios sencillos como el diapasén graduado (/75) y monofilamentos
normalizados. Es preciso, sin embargo, que los pacientes diabéticos
que sufren vasculopatia importante e isquemia del pie tengan acceso



a técnicas modernas de estudio como la ultrasonografia de Doppler y
la arteriografia. Si estdn indicadas, deben practicarse la angioplastia o
la reconstruccion arterial quirdrgica. En la angiografia se debe prestar
atencion especial a los pacientes con nefropatia, aun en las etapas
iniciales, debido a que la administracion de colorante radiopaco
puede provocar menoscabo renal.

Estrategias de intervencion

La diabetes es la principal causa de amputaciones no debidas a
traumatismos (/72). La atencién de salud integrada (10) puede
contribuir considerablemente a mejorar la calidad de vida y a reducir
los costos de la enfermedad (176). Mediante esta estrategia se puede:

— prevenir o reducir al minimo las tlceras de los pies en los pacientes
con neuropatia;

— prevenir o reducir al minimo la gangrena isquémica en pacientes con
vasculopatia; y, de esta manera,

— prevenir por lo menos 75% de las amputaciones de cualquier parte
de un pie o pierna neuropatico.

Cada uno de los integrantes del equipo de atencién de la diabetes
debe comprender y poner en practica los principios de proteccién de
los pies. Ello rige también para otros prestadores de asistencia sani-
taria, especialmente los que atienden a personas de edad. Todo
servicio integral de atencion de la diabetes debe contar con un equipo
especializado en el cuidado de los pies. En el tratamiento de las tlceras
de los pies ya establecidas, se debe considerar el desbridamiento
temprano y la antibioticoterapia enérgica. En el caso de ulceras
resistentes, se deben suministrar apoyos plantares o escayolas
especiales. Es preciso que los pacientes comprendan la importancia
de cumplir estrictamente con el régimen de antibidticos prescrito.

Debido a que la mayoria de los pacientes que tienen problemas en los
pies también sufren otras complicaciones diabéticas, los prestadores
de servicios de salud que intervienen en el cuidado de los pies deben
tener muy en cuenta esta situacion y ser capaces de adoptar medidas
especificas.

El equipo de cuidado de los pies debe estar compuesto de un médico,
una enfermera especializada o un educador, y un quiropodista o
poddlogo. Ademas, en condiciones ideales, dicho equipo debe tener
acceso a:

— un técnico en ortopedia;
— un radidlogo vascular que disponga de medios para efectuar la
angioplastia intraarterial no invasora;
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— un cirujano vascular que pueda realizar reconstrucciones;

— un ciryjano ortopédico para la correccién de anormalidades
estructurales graves; y

— fisioterapeutas para la rehabilitacién después de la amputacion.
(Debido a que los pacientes generalmente son mayores de 55 afios de
edad y sufren complicaciones a largo plazo problemas visuales,
hipotensién postural, etc., el periodo de rehabilitacién a menudo
dura varios meses.)

Si no se dispone de especialistas, los médicos generales con
experiencia y las enfermeras de atencion domiciliaria pueden atender
por lo menos las dos terceras partes de los casos, siempre y cuando
hayan recibido uno o dos dias de capacitacion estructurada.

Muchas veces no se cuenta con los profesionales y los servicios antes
mencionados, en los paises en desarrollo, que es donde mas se los
necesita. En estos casos, se puede reducir el riesgo de la destruccién
grave de los tejidos mediante la capacitacion de personal sanitario no
especializado y la ensefianza directa a los propios pacientes.

Aligual que en otras complicaciones de la diabetes, la frecuencia de
las visitas de control de las complicaciones de los pies dependera de su
tipo y gravedad. Por ejemplo, los pacientes con ilceras plantares
deben ser examinados a intervalos breves (1 a 3 semanas), mientras
que los que sufren pérdida de la sensibilidad al dolor pero no tienen
lesiones localizadas pueden acudir a consulta cada tres meses.

La educacion es la contribucion mds importante a la prevencion de las
lesiones de los pies en la diabetes. El objetivo primordial debe ser el
de aumentar los conocimientos de todas las personas encargadas de
atender a los pacientes diabéticos, en lo que respecta a los peligros
que conllevan las lesiones de los pies y a las distintas aptitudes
necesarias para examinar los pies y suministrar tratamiento.

Otro objetivo importante es el de establecer un programa educativo
para pacientes con riesgo especial de sufrir lesiones en los pies. Dicho
programa debe incluir:

— asistencia regular de los pacientes, a fin de que puedan fortalecer sus
conocimientos y motivarse para continuar el cuidado de los pies;

— sesiones de instruccién estructuradas para explicar lasrazones porlas
cuales los pies de los diabéticos son vulnerables, y la importancia de
los cuidados cotidianos, tales como la higiene y la eleccién del calzado
apropiado; y

— provision de materiales impresos o audiovisuales apropiados.

La educacion del paciente debe basarse en las aptitudes adecuadas
para prevenir las lesiones de los pies. El paciente debe:



evitar el andar descalzo;

examinar el calzado diariamente en busca de cuerpos extrafios;
evitar la «cirugia del cuarto de bafio» (para cuidarse los pies no se
deben usar tijeras, hojas de afeitar ni sustancias quimicas para tratar
la hiperqueratosis);

aprender a tratar oportunamente las micosis ylas pequefias cortaduras;
utilizar un espejo para observar las plantas de los pies;

valorar el grado en que se ha perdido la sensibilidad al dolor;
evitar quemaduras (no usar agua muy caliente ni calentadores
eléctricos).

Es preciso suministrar al paciente instrucciones especiales para
ayudarle a compensar la falta de la sensibilidad al dolor.

Posibles obstaculos a la prevencion

Las complicaciones del pie diabético a menudo requieren la atencion
de varios especialistas.

Las lesiones de los pies frecuentemente no se detectan en etapa
temprana, principalmente debido a la ausencia de sintomas y signos.
Unavezestablecidas,laslesiones pueden estarmasalld dela capacidad
quirurgicadelmédico general, pero al no ser suficientemente notorias
como para ser atendidas oportunamente por un cirujano, no reciben
tratamiento adecuado a tiempo.

A menudo el cuidado hospitalario no se orienta hacia la prevencién
terciaria de las complicaciones del pie diabético,las cuales puedenser
incurables y de muy larga duracién.

Los equipos médicos frecuentemente carecen de la capacidad bésica
parael diagnéstico,seguimientoy tratamiento de laslesiones cronicas
de los pies.

Si bien se ha comprobado que la educacién del paciente y su familia
es util, la ausencia de signos y sintomas menoscaba las posibilidades
de diagnéstico precoz € intervencién oportuna.

Necesidades
Es necesario contar con lo siguiente:

un método normalizado de clasificacion de las lesiones de los pies
relacionadas con la diabetes;

datos epidemiol6gicos obtenidos mediante técnicas normalizadas de
deteccion y definicion de las lesiones del pie diabético;

datos precisos sobre prevalencia, incidencia y avance de las lesiones
que llevan a la amputacion de las extremidades inferiores;
determinacion de las causas y mecanismos fisiopatolégicos
(neuropatia,isquemia, infeccion, falta de cicatrizacién) que conducen
a las complicaciones del pie diabético;
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ensayos clinicos adecuadamente controlados sobre las estrategias
terapéuticas actualmente recomendadas; y

evaluacién de los conocimientos que poseen los pacientes diabéticos
y los médicos de atencién primaria con respecto a la deteccion y
tratamiento de los problemas de los pies.

Evaluacion y vigilancia
La evaluacion y la vigilancia deben incluir lo siguiente:

evaluacién de los actuales métodos de deteccion y de las estrategias
de intervencién médica empleados para prevenir las amputaciones
de las extremidades inferiores;

encuestas entre pacientes diabéticos,con miras a evaluar los cambios
que sobrevienen después de las intervenciones en lo que respecta a
conocimientos, comportamiento y resultados relacionados con los
problemas del pie diabético;

evaluacién de la calidad del control de la diabetes cuando ocurre la
infeccion del pie;

evaluacién de la calidad de la vida después de la amputacion y de las
consecuencias sociales y econdmicas de la misma.

Ofros estudios

Debido a que la educacién y la capacitaciéon son los principales
medios de iniciar y continuar la prevencion terciaria de las
complicaciones de la diabetes, serfa conveniente que se lleven a cabo
estudios acerca de los siguientes temas:

métodos de ensefiar las aptitudes apropiadas alos equipos de atencién
de salud;

gestion de un equipo interdisciplinario;

como estructurar y gestionar el seguimiento de los pacientes con alto
riesgo de amputacion;

estrategias educacionales especificas para pacientes que hayan perdido
la sensibilidad al dolor; y

formas de reducir la elevada frecuencia de amputaciones por encima
de la rodilla, transmitiendo a los cirujanos conocimientos acerca de
las opciones y suministrandoles la capacitacion apropiada.
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Programas de prevencion y control de la
diabetes

Efectos socioeconomicos

El objetivo primordial de todo programa de prevencién es la
reduccion del sufrimiento humano. Son escasos los datos acerca de los
costos econOmicos de la diabetes, especialmente en los paises
desarrollados, y es urgente la necesidad de contar con mayor
informacion.

Como se indica en el cuadro 4, los costos pueden dividirse en directos
¢ indirectos. Los costos directos incluyen cuidados de urgencia,
hospitalizacion, servicios médicos, atencién ambulatoria, cirugia,
medicamentos, pruebas de laboratorio y equipos. Los costos
indirectos incluyen mortalidad prematura, pérdida de dias de trabajo
con la consecuente disminucién de la produccién e ingresos, costos de
seguro, costos personales y costos intangibles tales como el dolor y el
sufrimiento (22). Muchos de estos costos podrian evitarse mediante
programas apropiados de prevencion.

Datos recientes indican que en los Estados Unidos de América los
costos de la atencion de la diabetes estdn aumentando rapidamente
(22, 177, 178); en 1986 los costos directos alcanzaron 12 000 millones
de délares (7000 millones del cuidado de la diabetes y 5000 millones
del tratamiento de las complicaciones) (177, 178). La proporcién del
total estimado de los costos de atencion de salud relacionados con la
diabetes es de 3,6% en los Estados Unidos de Américayde 4 a5% en
el Reino Unido (1700 millones de délares) (179). En Suecia, los costos
estimados para 1978 fueron de 500 millones de ddlares (a precios de
1992) para todos los pacientes diabéticos (/80), y en Dinamarca, de
400 millones de doélares solo para los diabéticos de edad avanzada.
Calculos recientes para la Republica Unida de Tanzania, donde la
prevalencia de diabetes es de sélo 0,9%, indican que los costos
relacionados con la enfermedad (un tercio de los cuales corresponden
a la DMDI) representan el 9% del presupuesto nacional de salud; no
obstante, el costo absoluto es bajo, ya que los gastos totales de salud
alcanzan menos de 2 délares por persona anualmente (A.B.M. Swaiy
K.G.M.M. Alberti, comunicacion personal, 1992). El costo estimado
por cada paciente diabético en 1992 fue de mds de 3000 ddlares en los
Estados Unidos de América (/81), de 2000 ddlares en Alemania, de
156 ddlares en la Republica Unida de Tanzania (A.B.M. Swai y
K.G.M.M. Alberti, comunicacion personal, 1992) y de <100 ddlares
en Bangladesh en 1989 (M. Ibrahim, comunicacién personal, 1989).
El monto gastado depende, naturalmente, de los recursos del pais, de
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Cuadro 4
Elementos de los costos directos e indirectos de la diabetes®

Costos directos Costos indirectos Intangibles
Cuidados de urgencia Mortalidad prematura (aftos de Dolor
Hospitalizacion vida perdida) Sufrimiento de la familia
. . Discapacidad:
Servicios médicos ; . . Seguros
— tratamiento a largo plazo - dias de trabajo perdidos
gop - tiempo libre perdido Costos personales

— cirugia

Pruebas de laboratorio

— actividad normal abandonada ) - )
Asistencia financiera

Medicamentos

Equipos

? Adaptado, con autorizacion, de la referencia 177.
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la proporcion asignada a la atencion de salud y de la competencia
existente por los fondos disponibles.

En varios estudios se han examinado los costos de las complicaciones
especificas de la diabetes y los posibles beneficios de la prevencion. Se
ha estimado que mediante la deteccion y el tratamiento oportuno de
la retinopatfa diabética en pacientes con DMDI en los Estados
Unidos de América se puede ahorrar entre 60 millones y 1000
millones de ddlares anualmente, es decir, 10 000 dolares por cada
paciente diabético, como resultado de la prevencion o retardo de la
ceguera (146, 182, 183). Asimismo, los programas de cuidado de los
pies también ofrecen posibilidades importantes de ahorro en relacion
con los costos hospitalarios de las amputaciones y la rehabilitacion.
Asi, en 1990 en los hospitales de la Administracién de Veteranos de
los Estados Unidos de América, 9000 amputaciones, la mayoria de
ellas prevenibles, costaron 225 millones de doélares, (G. Reiber,
comunicacion personal, 1992). En 1985, en ese pais hubo 56 000
amputaciones por debajo de la rodilla atribuibles a la diabetes (156).

Se dispone de escasa informacién acerca de los calculos de costos de
programas de prevencion primaria y secundaria destinados a cambiar
el modo de vida de las personas (1/77). Se ha estimado que en los
Estados Unidos de América estos programas cuestan 11 000 ddlares
por cada «afio en buenas condiciones» ganado en la DMNDI
establecida. Sin embargo, es probable que tales programas sean
mucho menos costosos en muchos otros paises.

(Seria posible que la prevencion se pague sola? Es probable que la
prevencion primaria de la diabetes sea eficaz en relacién con los
costos y los beneficios para la salud. Al prevenirse la enfermedad, se
ahorran los costos de tratamiento. La evaluacion de la eficacia de los



7.2

programas de prevencién secundaria probablemente indique que no
son baratos. No obstante, reducen el sufrimiento humano y mejoran
la calidad de la vida. Es posible que los costos de los programas no
sean mas elevados que los correspondientes a otras enfermedades,
pero es urgente disponer de datos precisos a fin de poner en préctica
los programas mds eficaces en relacién con los costos.

Objetivos y pautas

Los principales objetivos de los programas nacionales de prevencién
y control de la diabetes son los siguientes:

— hacer todo lo posible por evitar la aparicioén de la diabetes en las
personas y comunidades susceptibles;

- proveer educacion sobre diabetes a los profesionales de la atencion
de salud;

— mantener lasaludy la calidad de la vida de las personas con diabetes,
mediante asistencia y educacion eficaces de los pacientes;

— prevenir y tratar las complicaciones de la diabetes con el fin de
disminuir la morbilidad, la mortalidad y los costos que conlleva la
enfermedad;

— prestar apoyo a las investigaciones destinadas a prevenir y controlar
la diabetes mellitus.

Para que los programas de prevencion y control de la diabetes
produzcan resultados satisfactorios, son esenciales el apoyo y la
comprensiéon de las personas responsables de trazar politicas
nacionales y locales, asi como de las organizaciones nacionales de
prestadores de atencion de salud, aseguradoras médicas, educadores,
pacientes diabéticos, etc. También es importante contar con un
liderazgo firme y evaluar los programas en todas sus etapas.

El documento de la OMS de 1991 titulado Guidelines for the develop-
ment of a national programme for diabetes mellitus [Pautas para la
elaboraciéon de un programa nacional de diabetes mellitus] (77)
contiene informacion util. Ademds, en el anexo 4 de este informe se
presenta un plan para la elaboracién de un programa nacional.

Entre una y otra region de la OMS y entre paises y localidades existen
considerables diferencias en lo que respecta a las necesidades y a los
problemas, las cuales deben tenerse en cuenta cuando se utilizan las
pautas de la OMS para formular programas especificos nacionales y
locales.

Los criterios adoptados en las etapas de planificacion e
implementacion de los programas, la escala de las operaciones y las
metas fijadas deben basarse en un cuidadoso andlisis de la situacion
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reinante en un determinado pais. Por ejemplo, podria ser conveniente
integrar el programa de prevencion y control de la diabetes en los
servicios ya existentes destinados a otras enfermedades cronicas
(véase la seccién 7.7).

Se recomienda que, como parte de su programa nacional, cada pafs
establezca centros especiales dedicados a la prevencién y atencién de
la diabetes, que sirvan como puntos de coordinacién en lo tocante
a liderazgo, logistica, educacién e investigacion sobre temas que
interesen al pais.

Aunque la investigacién es conveniente y necesaria, tal vez no sea
factible ni prioritaria en muchos paises en desarrollo. Con todo, aun
la investigacién en pequefia escala a nivel local, en la que se aplique
una metodologia cuidadosamente normalizada, puede ser sumamente
util, especialmente en las esferas de epidemiologia y prestacion de
servicios de salud. En numerosos paises, la mejor aplicacién de los
resultados de las investigaciones podria mejorar considerablemente
el bienestar de los pacientes (véase el anexo 4).

Vigilancia y evaluacion

La vigilancia y la evaluacién son esenciales para determinar la
viabilidad y la eficacia de los programas (11). Los encargados de
trazar politicas necesitan conocer si con determinado programa se
ha logrado mejorar el estado de salud de la poblacion, si existe
una relacién aceptable entre su eficacia y su costo, y si hace falta
modificarlo. Es preciso que un director de programa sepa si la
prestacién de servicios es adecuada y si los recursos son suficientes y
estdin debidamente asignados. El proceso de evaluacién puede
simplificarse si se establecen objetivos de desempefio cuantificables
conforme a una cronologia preestablecida. Existen algunas preguntas
muy importantes que deben contestarse con respecto a la orientacion
de un programa determinado, a saber:

e ;Las metas son los mismas que al inicio del programa?

* ;Siguensiendo apropiadoslos objetivos en relacion con los problemas
determinados?

e ;Ha variado el orden de las prioridades?

¢ Las estrategias aplicadas y las actividades realizadas en su conjunto
¢han reducido o eliminado el problema?

e ;Cuenta el pais con profesionales sanitarios excepcionalmente
capaces? ¢ Podria tomarse el trabajo de éstos como modelo,con miras
a mejorar el desempeno de otros?

e ;Esta la autoridad responsable comprometida con el programa?

¢ ;Son suficientes los recursos destinados al programa?
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¢ ;Participanactivamentelos pacientes ylas asociaciones de pacientes?
» ;Pueden los pacientes ejercer sus derechos y desempeiiar sus roles
adecuadamente?

La evaluacién anual de los datos de administracion y vigilancia del
programa a los niveles local, provincial y nacional ayudard a
comparar el proceso actual con el proyectado, asi como los resultados
del programa que puedan ser medidos facilmente. Tal vez sea
conveniente realizar una evaluacién menos frecuente acerca de otros
resultados tales como la ceguera, amputaciones, insuficiencia renal
crénica y cetoacidosis diabética. En la seccién 7.6 se presentan los
métodos de vigilar la DMDI y la no dependiente de la insulina en la
comunidad.

Para mejorar la calidad de la atencidn es esencial que el andlisis y la
evaluacién de los datos se efectiien en forma cuidadosa. Si por medio
de los canales normales de informacién o de reuniones profesionales
se informa a la comunidad profesional interesada en la diabetes
acerca de los éxitos y de los fracasos del programa, se lograra
la aplicacién de enfoques mads eficaces, lo cual ahorrard tiempo y
recursos.

Principales obstaculos

Varios son los posibles obstaculos que pueden encontrarse en la
aplicacion de los programas de prevencién y control de la diabetes.
Las dificultades pueden originarse en las diversas partes participantes
asi como en el tipo de prevencion aplicada (primaria, secundaria o
terciaria). En el cuadro 5 se presenta un resumen de estas variables.

Si bien muchos obsticulos son comunes a las distintas partes
participantes en los programas, algunos son propios de determinados
grupos.

Dificultades comunes

Falta de datos

A menudo es inadecuada la informacién acerca de la diabetes y su
prevencion y control, asi como los datos sobre la situacion de partida,
el avance y la calidad de los programas de prevencion y control.
Aunque la informacién es importante para todos los participantes en
los programas, lo es en mayor grado para los politicos, los adquirentes
y los proveedores de los servicios, a fin de que estén enterados de los
problemas y puedan adoptar medidas apropiadas para resolverlos.

La situacién puede mejorarse mediante la capacitacién para la
recopilacién de datos y la evaluacion de la calidad, el establecimiento
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Cuadro 5

Interés y grado de aptitud de las partes interesadas en la prevencion de la
diabetes con relacidn a las dificultades encontradas en sus respectivas
funciones

Prevencion Prevencion Prevencion
Partes primaria secundaria terciaria

Politicos

o Qe O
A A A

(Falta de datos, conocimientos, motivacion)
Adquirentes:

— privados

— programa nacional @ @ + @ +
Medios de comunicacion: televi- @ A @ A @ A
sion, radio, prensa

(Falta de datos, poco progreso que informar, poco
interés del publico, interés limitado de los medios de
comunicacion)

— planificadores @ + @ + @ +
— médicos @ @ ++ @ +

(Los médicos a menudo poseen poca capacidad en la
gestion interdisciplinaria de la asistencia de
enfermedades cronicas)

Proveedores:

— enfermeras

— otros (por ejemplo, pediatras)

Pacientes

PO
OO
QOO

Clave

Poco o ningdn interés o aptitud

Interesado o apto

+
+

" Muy interesado o apto

Se estimula su interés s6lo mediante hechos concretos y motivacién externa

>©©06)



de bancos de datos especificos, el mejoramiento de la re-
troinformacién y la adaptacion de las estrategias de comunicacion a
los distintos grupos destinatarios.

Falta de conocimientos

Es preciso que todas las partes participantes posean conocimientos
apropiados, especialmente los proveedores de los servicios de salud y
los pacientes. En consecuencia, es esencial contar con programas de
educacion continua para todas las partes. Es necesario asimismo
elaborar, promover y evaluar nuevas estrategias educacionales
interactivas.

Carencia de determinadas aplitudes

Las personas encargadas de la atencién de la salud y los pacientes
mismos necesitan poseer aptitudes adecuadas para el tratamiento
de la diabetes y sus complicaciones agudas y a largo plazo. Con
frecuencia la capacitacion otorga mayor importancia a la adquisicion
de conocimientos que a la de determinadas aptitudes. Es preciso que
en los planes de estudio de los programas de adiestramiento se pro-
cure que los prestadores de atencion de salud adquieran las aptitudes
necesarias y aprendan a comunicarse mejor con el paciente.

7.4.2 Obstaculos dentro de ciertos grupos

Pacientes

Ademas de carecer de conocimientos y aptitudes, muchos pacientes
tienen dificultades para aceptar las consecuencias de una enfermedad
que dura toda la vida y en reconocer la necesidad de tomar conciencia
de la misma y del compromiso personal que ella exige. Ademas, las
necesidades de los pacientes podrian contraponerse a las creencias
tradicionales de la comunidad, y los métodos modernos de
tratamiento de la diabetes podrian entrar en conflicto con los de otros
sistemas médicos.

El paciente necesita una guia permanente y apoyo psicosocial. Es
preciso que los prestadores de asistencia sanitaria estén al tanto de las
creencias locales y, cuando sea necesario, estimulen el cambio.

Prestadores de asistencia saniltaria

La experiencia ha demostrado que los prestadores de asistencia sani-
taria no siempre encuentran motivaciéon para evaluar su propio
trabajo y tratar de mejorarlo. Con frecuencia, esas personas no se dan
cuenta de que el cuidado que dispensan es mediocre, y no establecen
relaciones con centros cuyo desempefio es excelente ni hacen
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esfuerzos por analizar ese desempefio. Ademas, dichos centros tal vez
no tomen la iniciativa de promover activamente los métodos que
emplean.

La capacitacion de los equipos de asistencia sanitaria con el fin de que
apliquen estrategias de mejoramiento de la calidad en su practica
cotidiana ha de conducir al mejoramiento general de la atencién.

Mejoramiento permanente de la calidad

Los servictos de atencion de salud son inadecuados y de baja calidad
en muchos paises. Aun en los paises industrializados, la informacién
objetiva sobre la calidad de los sistemas de atencion de salud es
limitada. En efecto, los registros son principalmente locales, no
siempre son comparables y cubren sélo algunos aspectos de las
enfermedades incluidas en ellos, lo cual constituye un obstaculo
importante para los esfuerzos que se realizan por mejorar la calidad
de la atencién de salud.

Si bien se dispone de datos aportados por estudios epidemioldgicos
sobre la prevalencia e incidencia de la diabetes, y en algunos paises se
llevan registros relativamente completos sobre la DMDI y algunas
de sus complicaciones, la informacién disponible es generalmente
incompleta. En consecuencia, uno de los principales requisitos que
debe cumplir un programa de prevencion y control de la diabetes es
el de tener un sistema de mejoramiento de la calidad, que fije
objetivos concretos e incluya un plan de vigilancia permanente (184,
185).

Es indispensable que dicho sistema se aplique a todos los niveles
de prestacién de servicios de salud, e incluya no sélo a los
administradores y prestadores de los servicios, sino también a los
pacientes. Debe basarse en la autoevaluacién y la autorregulacion
antes que en el control y la legislacion externos. Algunos paises han
incluido ya el mejoramiento de la calidad en sus politicas de salud y
sistemas de remuneracion.

Diversos grupos han elaborado instrumentos para la vigilancia del
mejoramiento de la calidad, basados en hojas de informacién sobre
pacientes y en el andlisis de éstas por computadora. Varios de estos
instrumentos han sido sometidos a una evaluacién general para
verificar su utilidad y aplicabilidad, y algunos de ellos se han venido
utilizando satisfactoriamente a nivel local y regional. Es preciso llevar
a cabo esfuerzos para elaborar métodos normalizados para su
aplicacién a nivel local y nacional en todo el mundo.



7.6

7.6.1

Vigilancia de la diabetes mellitus dependiente de la insulina y
no dependiente de la insulina en la comunidad

La vigilancia de la DMDI y la no dependiente de la insulina es de
importancia primordial para comprender la etiologia y la historia
natural de estas enfermedades y para evaluar las medidas preventivas.
Los procedimientos normalizados de vigilancia incluyen el estab-
lecimiento de registros para la DMDI y la realizaciéon de encuestas
sobre la DMNDI. Estas estrategias requieren que los casos se evaltien
de la forma mds objetiva posible, a fin de determinar con exactitud el
numero de casos o la incidencia de la diabetes en la comunidad.
Cuando los métodos existentes son inadecuados y se presume que los
resultados obtenidos no indican una estimacién puntual muy real, se
recomienda el uso de métodos tales como el de «captura-recaptura»
(véase la seccidn 7.6.1 y la figura 8), que pueden ser muy dtiles. Sin
embargo, existen limitaciones en el empleo de este método cuando las
fuentes primaria y secundaria estan estrechamente relacionadas entre
si o cuando la calidad de los datos basicos es deficiente.

Diabetes mellitus dependiente de la insulina

Los registros de DMDI son sistemas de vigilancia mediante los cuales
se identifican activamente nuevos casos (5). El objetivo es identificar

Figura 8
Método de captura-recaptura para la comprobacion de casos en estudios de
vigilancia®

Muestra 2 (M+1)(n+1)

Muestra 1 T (me1)

N = calculo del numero

numero en la primera muestra (aquellos marcados)
numero en la segunda muestra

numero de elementos «marcados» en la segunda
muestra

(M+1)(n+1)(M = m¥n-m)
(m+1)(m+2)

M
n
m

o

Var(N) =

WHO 94394

en comun Intervalo de confianza del 85% = N+ 1,96 VVar(N)

@ Adaptado de la referencia 786, con autorizacion. En el contexto de la epidemiologfa de la diabetes, N seria
el célculo definitivo del nimero de personas diabéticas en la poblacion total, M el nimero verificado a partir
de la fuente primaria de informacion, n el nimero verificado a partir de la fuente secundaria, y m el nimero
comUn a ambas fuentes. Un supuesto clave de esta técnica es gue las dos fuentes de informacion son
verdaderamente independientes.
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y contar los casos de DMDI en un 100%, si es posible, con una
comprobacion de por lo menos 90% de la fuente primaria. Ademas,
es preciso contar con una fuente secundaria de comprobacion de
casos, que debe ser independiente de la fuente primaria. Por lo ge-
neral es menos costoso emplear una o varias fuentes incompletas para
la comprobacién de casos que tratar de contar todos los casos a partir
de una sola fuente.

Cuando se dispone de dos fuentes para la comprobacién de casos,
puede aplicarse el método de captura-recaptura (véase la figura 8).
Mediante este sistema puede estimarse la proporcion de casos no
contados y calcular la frecuencia correcta de la enfermedad (78).

Con respecto a los adultos, a diferencia de los nifios y los
adolescentes, no se han establecido atin criterios aceptados
internacionalmente para la vigilancia de la incidencia de DMDI. En la
actualidad, s6lo unos pocos paises cuentan con registros activos de
casos de DMDI. Inicialmente se registran todos los casos de diabetes
que reciben tratamiento insulinico; poco tiempo después del
diagndstico (por ejemplo, un afio) se evalda la dependencia de la
insulina y se clasifican los casos.

7.6.2 Diabetes mellitus no dependiente de la insulina
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A fin de calcular la prevalencia de la DMNDI y de la disminucién de
la tolerancia a la glucosa, las encuestas normalizadas constituyen el
método preferible. Para vigilar los cambios de prevalencia, es preciso
efectuar encuestas a intervalos regulares, por ejemplo, cada cinco
afios (véase el anexo 2). Es mds conveniente basar tales encuestas en
muestras de poblacion independientes y aleatorias, antes que en un
seguimiento longitudinal de una sola cohorte. Se debe prestar
cuidadosa atencion a la seleccidn, el tamaiio y la representatividad de
la muestra de poblacién y los subgrupos sometidos a estudio, la tasa
de participacion y la uniformidad de los métodos de encuesta. En
otro documento se describe un modelo de protocolo para encuestas
sobre diabetes (/87). Es habitual que una encuesta sobre diabetes
forme parte de otra mds amplia que abarque factores de riesgo
de enfermedades cardiovasculares y otras enfermedades no
transmisibles.

Por razones de costo, las muestras han de ser de tamafio
relativamente reducido. Es tipico que se estudie a 60-80% de las
personas comprendidas en la muestra seleccionada. Cuando se for-
mula una invitacidon para participar en una encuesta sobre diabetes,
las respuestas de las personas que saben que son diabéticas pueden
diferir de las de las personas que no padecen la enfermedad. Ademas,
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a veces no es aconsejable administrar una prueba oral de tolerancia a
la glucosa a las personas diabéticas que participan en una encuesta.
Por consiguiente, puede ser til incluir en las encuestas de prevalencia
datos facilmente obtenibles sobre personas con diabetes (bajo
tratamiento) proveniente de otras fuentes (por ejemplo, consultorios
de diabetes, médicos, farmacias), asi como la aplicacién del método
de captura-recaptura. La informacién recogida en forma habitual
puede servir como fuente secundaria de comprobacion de los casos de
diabetes en la comunidad, y puede ser utilizada también para calcular
con exactitud el grado en que las personas incluidas en la muestra
estudiada se ajustan a los criterios establecidos para la enfermedad.

Integracion de los programas de prevencion y control de la
diabetes con los programas relacionados con otras
enfermedades no transmisibles

La OMS vy los servicios nacionales de salud reconocen dos tipos
de programas de prevencién y control de las enfermedades no
transmisibles:  programas  «verticales» para  enfermedades
individuales o grupos de enfermedades, tales como enfermedades
cardiovasculares, cadncer y diabetes; y programas integrados
«horizontales» para el control de varias enfermedades no transmi-
sibles diferentes, cuyo ejemplo mds notable es el programa integrado
de - salud comunitaria en enfermedades no transmisibles
(INTERSALUD) de la OMS (9).

Los dos enfoques se complementan, y la decisiéon acerca de su
importancia relativa en una comunidad determinada depende de
diversas circunstancias locales (cuadro 6). En general, el enfoque
integrado es el mds eficaz al nivel primario de prevencién y
tratamiento, mientras que el enfoque vertical es el mds dtil a los
niveles secundario y terciario. No obstante, ambos enfoques son
pertinentes a todos los niveles de la atencién de salud.

Los programas integrados son particularmente apropiados para las
comunidades que se encuentran en las etapas iniciales de la transicién
epidemiolégica, cuando se pasa de las enfermedades infecciosas a las
no infecciosas. Lo son también para aquellas comunidades en las
que los recursos son limitados, siendo la mayor parte de la atencién
a nivel primario, y en las cuales coexisten varias enfermedades no
transmisibles, de tal forma que son viables los enfoques terapéuticos
y preventivos comunes. Se recomienda que el problema de la diabetes
sea considerado en forma especifica a todos los niveles del sistema de
salud en cualquier comunidad en que la enfermedad haya adquirido
relevancia con respecto a la salud publica, especialmente donde se ha
convertido en la principal enfermedad crénica, donde las personas
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Cuadro 6
Factores que favorecen los enfoques vertical o integrado de la programacién de
la atencion de la diabetes

Enfogue vertical: orientado hacia la enfermedad Enfogue integrado: orientado hacia la salud

Sistema 6ptimo de atencion de la salud a los Sisterma de atencién primaria de salud

niveles primario, secundario y terciario organizado y funcional

La diabetes como la enfermedad no transmisible Muchas enfermedades no transmisibles

predominante coexistentes con factores de riesgo
agrupados

Gastos sanitarios elevados como proporcion Gastos sanitarios bajos como

del producto nacional bruto proporcién del producto nacional bruto

Servicios optimos de envio de pacientes Servicios de envio de pacientes aun en

a los niveles secundario y terciario vias de desarrollo

Apoyo y direccidn politicos disponibles Apoyo y direccion politicos disponibles

para el desarrollo del programa para la coordinacion intersectorial y el

desarrollo del programa

8.1
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diabéticas normalmente son enviadas a centros de tratamiento de
diabetes y otras instituciones centralizadas, y donde se dispone
de recursos para la prestacion de servicios especializados de atencién
de la enfermedad. En algunos paises, la diabetes (particularmente la
no dependiente de la insulina), la hipertension y la obesidad, se han
convertido en problemas de salud importantes, razén por la cual
la estrategia mas eficaz consiste en elaborar simultaneamente
programas paralelos destinados a combatir dichas afecciones (9, 188).

La instauracién de un programa fructifero de lucha comunitaria con-
tra la diabetes, que cuente con un solido apoyo politico y una
conduccién apropiada, puede servir como modelo ideal para la ulte-
rior elaboracién de programas conjuntos de lucha contra otras
enfermedades no transmisibles. Las razones por las cuales se
recomienda que los programas contra la diabetes sirvan de modelo
son las siguientes: la clasificacion relativamente clara y bien definida
de la enfermedad, la disponibilidad de indicadores de proceso y de
resultados, la amplia gama de especialistas y de servicios que son
necesarios para el tratamiento adecuado de la enfermedad, y las
oportunidades de reducir los costos durante el curso crénico de la
misma.

Necesidades de investigacion

Investigacién basica

1. En biologia molecular se estdn logrando descubrimientos suma-
mente interesantes que han permitido la identificacién de mar-



cadores genéticos para muchas enfermedades. Es preciso que se
intensifiquen los trabajos destinados a identificar los indicadores
y los genes responsables de la susceptibilidad a la DMDI y a la no
dependiente de la insulina. Esto permitira la identificacidn precisa
delaspersonasenriesgoylaaplicacion concentrada delas estrategias
de prevencion primaria. Permitird asimismo definir con mas exactitud
los diversos tipos de la enfermedad.

. Es necesario identificar los mecanismos celulares en que se basa la

resistencia a lainsulina y la disminucién de la secrecion de las células
beta. Esto permitird la elaboracion racional de medicamentos para
las personas afectadas.

Deben identificarse asimismo los mecanismos inmunitarios y de
otro tipo que causan la destruccion de las células beta en la DMDI
y los factores desencadenantes ambientales, asi como los posibles
mecanismos de regeneracion de las células beta.

Esindispensable aclarar con precision los mecanismos por los cuales
el régimen alimentario y la actividad fisica influyen en la DMNDI y
en la disminucion de la tolerancia a la glucosa.

8.2 Investigacion epidemioldgica

1.

Deben llevarse a cabo estudios sobre la historia natural de la
diabetes en diversos grupos étnicos, empleando métodos norma-
lizados.

Esnecesario contar con informacién detallada acerca del papel que
desempeiian ciertos factores ambientales (por ejemplo, nutricién,
virus, sustancias quimicas) en el origen de la DMDI.

. Es indispensable disponer de informacién més detallada sobre la

funcidén de los diferentes factores nutricionales en el origen de la
DMNDIyladiabetesrelacionadaconlamalnutricién, especialmente
durante el embarazo y en etapa temprana de la vida.

Se deben llevar a cabo estudios para aclarar los mecanismos por los
cuales sobrevienen complicaciones especificas, y para identificar
marcadores genéticos y otros factores que influyen en el riesgo de
complicaciones.

. Es preciso que se investiguen mas exhaustivamente las causas de la

heterogeneidad con respecto a la disminucion de la tolerancia a la
glucosa.

. Se debe investigar la naturaleza del aumento de la susceptibilidad

a las enfermedades cardiovasculares en la diabetes, mediante
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10.

11.

estudios minuciosos de los factores de riesgo en las sociedades con
prevalencia alta y baja de dichas enfermedades.

. Hay necesidad de establecer con precision los niveles de glucosa o

lagama de niveles alos cuales el riesgo de complicaciones especificas
se vuelve significativo.

Es preciso definir mas claramente en diversos grupos étnicos el
nivel de intolerancia a la glucosa al cual el feto y la madre se
exponen a riesgo durante el embarazo.

Es indispensable que se elaboren medios mejores de diagndstico
que la prueba oral de tolerancia a la glucosa y la determinacién de
los niveles de glucosa en ayunas.

Parafacilitarlainvestigacion epidemiolégica en el futuro,es preciso
llegar a un consenso sobre métodos normalizados que sean
apropiados para determinar las complicaciones de la diabetes y
establecer sus etapas.

Es indispensable que se elaboren métodos sencillos, consistentes,
sensibles y especificos de medir la resistencia a la insulina en forma
individual y como parte de estudios de poblacién.

Investigacion sobre intervenciones

1.

Para avanzar en la prevencion primaria y secundaria de la diabetes
es esencial que se lleven a cabo grandes estudios en colaboracion a
largo plazo, en los que se apliquen diversas estrategias preventivas.

. Es necesario que se elaboren y evalien mejores agentes farmacolo-

gicos para mejorar la secrecion de insulina, aumentar la sensibilidad
aestahormona, prevenirladestruccion de las células beta, promover
laregeneracion o reparacion de éstas, e interrumpir los procesos que
conducen a las diversas complicaciones de la diabetes.

. Debe investigarse la utilidad de los agentes que aumentan la

sensibilidad a la insulina en el tratamiento de la disminucién de la
tolerancia a la glucosa.

. Es necesario comparar y evaluar los distintos modelos de atencion

de la diabetes en diversas sociedades.

. En los estudios de las intervenciones destinadas a prevenir la

aterosclerosis no se haincluido especificamente a hombres y mujeres
diabéticos. Sin embargo, debido a que existe un riesgo relativo
muchomayor de que las personas diabéticas contraigan aterosclerosis,
es preciso averiguar si la intervencidn para reducir los factores de
riesgo aterogénicos puede reducir dicho riesgo.
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6. Es preciso que se lleven a cabo estudios para evaluar la eficacia de
la medicina tradicional y los métodos no farmacolégicos en la
prevencién de la DMNDI.

Investigacion sobre servicios de salud

1. Es indispensable disponer de medios més eficaces de modificar,
mediante la estrategia de poblacién, determinados aspectos del
modo de vida que influyen en la salud.

2. Es preciso evaluar la importancia que debe darse a la diabetes
dentrode un programaintegrado de tratamiento de las enfermedades
no transmisibles a nivel comunitario.

3. Deben llevarse a cabo estudios acerca del empleo mas eficaz del
personal de salud para el cuidado de la diabetes a los niveles
primario, secundario y terciario.

4. Esnecesarioevaluarlafuncién que desempefian los centrosterciarios
de referencia de diabetes en cada pais, y la necesidad de contar con
ellos.

5. Es preciso que se realicen estudios de evaluacion de programas
comunitarios de prevencién y control de la diabetes que hayan sido
integrados a los programas nacionales de atenciéon primaria de
salud.

6. Debe examinarse la funcién delos educadores,dietistas y enfermeras
especializados en la atencién de los enfermos diabéticos,
especialmente con miras a evaluar la posibilidad de que las enfermeras
diabetdlogas participen en el tratamiento regular.

7. Se necesitan estudios para examinar los medios de lograr que se
respeten los derechos de las personas diabéticas y de que éstas
desempefien un papel activo en su propia asistencia.

Recomendaciones

La pesada carga que representan la morbilidad y la mortalidad
prematura actualmente causadas por la diabetes conlleva costos
sumamente elevados en todo el mundo, tanto en términos de
tratamiento médico como de recursos humanos. Una mejor
comprension de las causas y mecanismos de los principales tipos de
diabetes mellitus constituye la base de la prevencién. Es necesario
informar a los servicios nacionales de salud y a las asociaciones de
pacientes diabéticos y de profesionales de la salud acerca de
las posibilidades de prevenir las complicaciones de la enfermedad. Se
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les debe instar asimismo a que pongan en prdctica estrategias de
prevencién integrales. Es indispensable que se destinen suficientes
recursos financieros y de otra indole a los programas de prevencion y,
cuando corresponda, que se integren éstos a los programas de
prevencién y control de otras enfermedades no transmisibles, dentro
del marco de la atencién primaria de salud.

El

Grupo de Estudio formulé las siguientes recomendaciones

concretas:

1.

Es preciso que todos los paises determinen la magnitud de la
diabetes mellitus y los costos y consecuencias de la enfermedad en
sus respectivas sociedades.

. Seinsta a los gobiernos a que lleven a cabo estudios de prevencion

primaria sobre la diabetes mellitus no dependiente de la insulina,
especialmente en poblaciones de elevada prevalencia de la
enfermedad y en aquellas que estdn experimentando cambios
importantes en su modo de vida.

. Los gobiernos deberian establecer programas nacionales contra la

diabetes que incluyan componentes de prevencién primaria,
secundaria y terciaria integrados, cuando sea posible, a programas
contra otras enfermedades no transmisibles.

Es necesario iniciar estudios para: a) elaborar programas mds
eficaces destinados a promover cambios conductuales permanentes
en lo que respecta a actividad fisica, nutricion, control del peso y
reduccion del habito de fumar; y b) identificar y eliminar los
obstaculos que impiden la prevencién de la diabetes.

. Deben establecerse objetivos y programas nacionales para reducir

las tasas de hospitalizacion, pérdida de vision, insuficiencia renal,
amputaciones, ataques cardiacos, accidentes cerebrovasculares y
resultados adversos del embarazo en las personas diabéticas.

Las mujeres embarazadas deben someterse a deteccion al inicio del
tercer trimestre del embarazo mediante una prueba oral de
tolerancia a la glucosa, a fin de que la diabetes del embarazo y la
disminuciénde la tolerancia ala glucosa en el embarazo puedan ser
identificadas y pueda iniciarse el tratamiento.

Las mujeres que sufren disminucién de la tolerancia a la glucosa
detectada durante el embarazo constituyen un grupo de alto riesgo,
por lo que es necesario que se adopten medidas activas para
prevenir que mas tarde contraigan diabetes.

Las personas con disminucion de la tolerancia a la glucosa tienen
riesgo elevado de contraer diabetes. Se recomienda que se investigue



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

mas profundamente acerca de la prevencién de la diabetes en este
grupo.

Deberian establecerse mds centros especializados, particularmente
en los paises en desarrollo, a fin de promover la atencion sanitaria
adecuada de la diabetes y la educacién de los pacientes diabéticos
y de las personas que participan en su asistencia.

Es indispensable que en todos los paises se disponga de insulina
como medicamento esencial para salvar vidas, libre de impuestos y
derestricciones a la transferencia de la tecnologia necesaria para su
elaboracién.

Entodoslos paises se debe disponer de la tecnologia necesaria para
la prevencion secundaria y terciaria de la diabetes mellitus y sus
consecuencias, por ejemplo, la terapia con rayos laser.

Los criterios de clasificacion y diagndstico de la diabetes mellitus
deberian revisarse a la luz de los nuevos conocimientos sobre sus
causas.

Espreciso normalizar los métodos y criterios para lacomprobacion
y clasificacion de las complicaciones de la diabetes y de susrespectivas
etapas.

Se deberia investigar el posible empleo de marcadores genéticos y
otros marcadores predictivos en la prevenciéon de la diabetes
mellitus.

Deberian evaluarse las funciones de los miembros del equipo de
atencion de salud a los niveles primario, secundario y terciario.

Esimportante que se investigue la posibilidad de incluir aenfermeras
diabetologas en el tratamiento y asesoramiento de las personas
diabéticas.

Es preciso que se lleven a cabo investigaciones tendentes a la
elaboracién de estrategias de prevencion de la diabetes y sus
consecuencias, que sean apropiadas para las condiciones locales.

Debenllevarse a caboinvestigaciones para determinar cémo pueden
cuantificarse los efectos de la vigilancia de la glucemia en casa y del
autocuidado en general, y como puedenintegrarse estas actividades
a los planes nacionales.

Es necesario que se efectien estudios de investigacion especificos
acerca de la prevencion de la diabetes mellitus dependiente de la
insulina.
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20. Es indispensable que se establezcan registros de diabetes en la
forma més eficaz en funcién de los costos.
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Anexo 1
La prueba oral de tolerancia a la glucosa

La prueba oral de tolerancia a la glucosa (POTG) se emplea
principalmente para el diagndstico cuando los niveles de glucemia son
dudosos, durante el embarazo o por razones epidemioldgicas, para
detectar la diabetes y la disminucion de la tolerancia a la glucosa.

La POTG debe efectuarse por la mafiana después de por lo menos
tres dias de alimentacién sin restricciones (mas de 150g de
carbohidratos diariamente) y de actividad fisica normal. La prueba
debe ir presidida de ayuno nocturno de 10 a 16 horas, durante el cual
se puede beber agua. No se permitird fumar durante la prueba. Debe
registrarse la presencia de factores que influyen en la interpretacion
de los resultados de la prueba (por ejemplo, medicamentos,
inactividad, infeccion).

Una vez tomada la muestra de sangre en ayunas, la persona debe
beber 75g de glucosa (o hidrolisados parciales de almidén con un
contenido equivalente de carbohidratos) disueltos en 250 a 300ml de
agua en un periodo de 5 minutos. Para los nifios, la carga de prueba
debe ser de 1,75 ¢ de glucosa por kilogramo de peso corporal hasta un
méximo de 75g de glucosa. Las muestras de sangre deben tomarse 2
horas después de la carga; pueden tomarse muestras adicionales
durante la prueba con fines clinicos o de investigacién, pero no son
necesarias para el diagndstico.

A menos que la concentracién de glucosa pueda determinarse
inmediatamente, la muestra de sangre debe tomarse en un tubo
que contenga fluoruro de sodio (6mg por ml de sangre entera) y
centrifugarse para separar el plasma; éste debe congelarse hasta que
pueda calcularse la concentracién de glucosa. Con respecto a la
interpretacién de los resultados, véase el cuadro 2 del informe princi-
pal en la pédgina 21.

' El Grupo Internacional de Estudio de la Diabetes en los Nifios ha recomendado una
carga de prueba de 45 g/m? de superficie corporal en los nifios (Weber B.
Standardization of the oral glucose tolerance test. International Study Group for Diabetes
bulletin, 1978, 2:23-26).
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Anexo 2
Planificacion y realizacion de una encuesta
epidemiolégica’

Planificacidon de la encuesta

Especifique: — datos que se recabardn
— procedimientos de encuesta
— métodos estadisticos
— métodos de laboratorio.

Prepare un protocolo escrito.

Obtenga: — autorizaciéon
— fondos.

Seleccione: — muestra para la encuesta
— director del equipo.

Calcule costos: — preparacion del protocolo
— capacitacion

— impresion y material de oficina
— equipos y articulos de consumo
— sueldos y viajes del personal
— apoyo local y gastos afines
— transporte local
" — transporte de muestras
— andlisis de laboratorio
— analisis de los datos
— preparacién del informe
— publicacion
— inflacién
— imprevistos.

Realizacion de la encuesta

Seleccion de la muestra

La seleccion de la muestra depende de numerosas consideraciones de
orden préctico. Dos métodos comunes son el muestreo aleatorio
simple y el muestreo por conglomerados. Cuando se trata de
encuestas de diabetes, que generalmente se efecttian en un punto

' Adaptado, con autorizacién, de King H. Further epidemiology. En: Proceedings of the
Japan-US diabetes epidemiology training course. Tokio, Shinohara Publishers, 1992:17—
20 (Japan Diabetes Foundation Publication Series N° 1),
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central, el método de muestreo por conglomerados ofrece muchas
ventajas practicas.

Determinacion del tamafo de la muestra

En una serie de cuadros se presenta informacién al respecto, en la
obra Determinacién del tamaiio de las muestras en los estudios
sanitarios. Manual practico, por SK Lwanga y S Lemeshow (Ginebra,
Organizacién Mundial de la Salud, 1991).

Armitage ha demostrado que, para una prevalencia de 4%, incluso
una muestra de sélo 500 sujetos dard un intervalo de confianza del
95% de 2,3-5,7%; por el contrario, para una prevalencia de 1%, una
muestra de 500 personas seria insuficiente para estimar la prevalencia
en la poblacién (Armitage P. Statistical methods in medical research,
2% edicién, Oxford, Blackwell, 1987). Lo que antecede sirve para
ilustrar que en general cuanto mds rara la enfermedad, mayor debe
ser el tamafio de la muestra, pero que para poblaciones de prevalencia
moderada o alta, con muestras relativamente pequefias pueden
obtenerse resultados ttiles, siempre que no haya sesgo en las
muestras y que se empleen métodos de encuesta adecuados.

Preparacion de la comunidad

Es preciso que se tome todo el tiempo necesario para explicar
claramente el propdsito del estudio y lo que se espera de los
participantes.

Capacitacion
Es esencial que las personas que llevan a cabo el estudio estén
capacitadas; se recomienda llevar a cabo una evaluacién estructurada

de la precision de los operadores para todos los procedimientos de
medicion.

Seleccion del sitio de la encuesta

En esta seleccion se debe tener en cuenta la necesidad de contar
con agua corriente y condiciones de intimidad, tranquilidad y luz
adecuadas.

Formulario de Ia encuesta

Debe ser cuidadosamente preparado y  preferiblemente
«autocodificado»; las preguntas deben contestarse por medio de
nimeros a fin de que puedan transferirse directamente a la
computadora.
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Prueba oral de tolerancia a la glucosa y otros pruebas

Estas pruebas son sumamente importantes en las encuestas de diabe-
tes y deben ser exactas y repetibles.

Diagrama de flujo de la encuesta

Es importante determinar las etapas donde el avance de la encuesta
puede ser mas lento.

Falta de respuesta

No importa cudn cuidadosamente se haya preparado a una
comunidad para la encuesta en el terreno, siempre habrd personas
que no pueden o no quieren participar. A fin de identificar un posible
sesgo, las caracteristicas de las personas que no han respondido deben
compararse con las de las que han contestado, con respecto a las
variables importantes (edad, antecedentes familiares de diabetes,
etc.).

Para acceder a una descripcién mas detallada de los métodos de
encuesta en el terreno para la diabetes y otras enfermedades no
transmisibles, véase: Dowse GK y Zimmet P. A model protocol for a
diabetes and other noncommunicable disease field survey. World
health statistics quarterly, 1992, 45:360-372.



Anexo 3

Deteccién de la diabetes mellitus'

Principios generales

Propésito:

Elecciéon
de la
poblacién

Eleccion de
la tactica

Eleccién de
la prueba

Preguntas que
deben ser
contestadas

Detectar casos de diabetes antes del momento en
que normalmente atraerian la atencién de los
prestadores de atencién de salud, con el objeto de
mejorar el desenlace.

|

—

[SM

Voluntarios

Poblacién en general
Subgrupos de alto riesgo
Individuos de alto riesgo.

Ordinaria o mediante «campafa»
Incluyendo una o varias enfermedades.

Sensible (es decir, pocos negativos falsos)

sila no deteccion de un caso tendria consecuencias
graves.

Especifica (es decir, pocos positivos falsos), si un
diagnostico equivocado tendria consecuencias
graves.

. (Pueden los servicios de salud afrontar la carga?
. (Se mejora el pronéstico con el tratamiento

temprano? (Cabe notar que el diagnéstico tem-
prano podria llevar a una supervivencia aparen-
temente mdas prolongada, sin que mejore
verdaderamente el prondstico.)

. (Es aceptable la prueba?
. ¢Existe comprension por los sectores en riesgo de

la comunidad?

. ¢(Cudles son los costos:

— para los servicios de salud?
— para los encuestados?

. ¢(Cual es el rendimiento con respecto a:

— reduccién de costos?
— mayor supervivencia?
— mejoramiento de la calidad de la vida?

! Adaptado, con autorizacion, de King H. Further epidemiology. En: Proceedings of the
Japan-US diabetes epidemiology training course. Tokio, Shinohara Publishers, 1992:17-
20 (Japan Diabetes Foundation Publication Series no. 1)
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Caracteristicas apropiadas de los programas de deteccion de
enfermedades

Caracteristicas referentes a la enfermedad

¢ Esnecesario que la enfermedad constituya un problema importante
de salud publica por lo que se refiere a prevalencia, gravedad
(morbilidad y mortalidad atribuibles), y costos econdmicos y sociales

para la comunidad.

* Se debe tener una comprension apropiada de la historia natural de la
enfermedad, en particular la tasa de progresion, del estado de afeccion
subclinica a la etapa sintomatica y los factores que la determinan.

¢ Espreciso que existauna fase preclinica detectable de laenfermedad.

¢ Debe existir una forma de tratamiento que sea inocua, accesible y

eficaz.

* Es preciso contar con indicaciones claras de cudndo,como y en qué
pacientes se empleard el tratamiento. Es indispensable que éste
conlleve un mejoramiento del curso y el prondstico de la enfermedad

en personas presintomaticas.

Caracteristicas de la prueba
* Debe ser inocua y aceptable.

e Debe detectar la enfermedad en el estado presintomético con
adecuada validez (sensibilidad y especificidad) y reproducibilidad.

Caracteristicas del programa y del sistema de salud

¢ Es preciso contar con medios y personal que permitan la realizacién
de pruebas para un diagnéstico definitivoy el tratamiento subsiguiente

de las personas cuyas pruebas resulten positivas.

¢ Los costos de la deteccidn, las pruebas de diagndstico subsiguientes
y el tratamiento resultante deben ser aceptables en comparacién con
los costos que hubieran surgido de no existir el programa, o si dichos

recursos hubieran sido destinados a otros usos.

® La deteccién debe ser un proceso continuo; en consecuencia, es
necesario que de alguna manera se integre sistematicamente a los
servicios de atencién de la salud y que se capacite apropiadamente al
personal. Ademas, el programa debe alcanzar a la poblacién

destinataria.
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Anexo 4
Esquema recomendado para la elaboracion de un
programa nacional de prevencidén y control de la
diabetes

1. Se designa a un funcionario para hacerse cargo del enlace entre los
organismos nacionales y también entre la OMS y el gobierno.

2. El funcionario nacional de enlace se informa de las actividades
principales relacionadas con la atencion de la diabetes en su pais e
identifica a personasrepresentativas de lacomunidad (profesionales,
politicos,legos) que estén dispuestos a participar activamente en el
programa (es decir, a promover la causa). Las actividades se
concentrardn en los centros de diabetes que colaboran estre-
chamente con el personal de atencién primaria de salud, con el fin
de tratar y educar a los pacientes.

3. El funcionario nacional de enlace convence a las autoridades
sanitarias para que inviten a unos 5 a 10 de los mencionados
representantes dela comunidad a unareunion destinada a preparar
un proyecto de programa nacional de diabetes; la reunion seria
costeada por las autoridades.

Participan en la reunién:

— funcionario nacional de enlace (presidente)

— 2 a4 representantes de las autoridades sanitarias

— 5 a 10 representantes de la comunidad

— la2representantes de la OMS y de la Federacién Internacional
de la Diabetes (si es necesario).

Finalidades:

— establecer metas preliminares para el pais

elaborar un proyecto de plan nacional de accién

asignar responsabilidades de trabajo para las distintas partes del
proyecto

nombrar un grupo de trabajo para completar el proyecto
proponer candidatos para un comité nacional de orientacion.

Partes de que podria constar el proyecto:
a) Andlisis de la situacién
b) Objetivos y metas
¢) Funcidén de las autoridades sanitarias y enlace con ellas
d) Estrategias para:
— prevencién primaria (educacién de la poblacién, modos de
vida)
— prevencién secundaria (grupos de riesgo especiales)
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— prevencion terciaria (prevencion de complicaciones)
e) Acciones: relativas a la prevencién primaria, secundaria y
terciaria
f) Vigilancia y evaluacién:
— indicadores de proceso y de resultados
— creacion de un registro de diabetes
g) Cuestiones de tiempo
h) Organizacién, administracion, responsabilidades
i) Funcién de los pacientes y de las organizaciones de pacientes
j) Presupuesto.

Para mayores detalles, los interesados pueden consultar a Diabe-
tes care and research in Europe: the St Vincent Declaration action
programme (documento inédito EUR/ICP/CLR 055/3, que puede
solicitarse a la Oficina Regional de la OMS para Europa,
Copenhague, Dinamarca), y Guidelines for the development of a
national programme for diabetes mellitus (documento inédito
WHO/DB/DM91.1, que puede solicitarse a la Division de
Enfermedades No Transmisibles, Organizacién Mundial de la
Salud, 1211 Ginebra 27, Suiza).

. El grupo de trabajo completa el proyecto, verifica espe-

cificamente la disponibilidad de recursos, identifica los recursos
mas importantes y vuelve a calcular el presupuesto.

El grupo de trabajo examina con las autoridades sanitarias el
costo de los pasos a seguir, asi como todo el programa con
relacién a los beneficios esperados y la financiacién del mismo.

Una vez aprobados los fondos, se efectian los siguientes pasos.

. El proyecto, junto con una solicitud de comentarios sobre el

mismo, se envia a todas las partes interesadas en la atencién de la
diabetes en todo el pais, entre ellas:

— autoridades sanitarias

- diabetdlogos y sus asociaciones

— organizaciones de pacientes

— asociaciones de enfermeras

— educadores sanitarios

— empresas de seguros de salud

— empresas industriales

— OMS y Federacion Internacional de la Diabetes.

. El grupo de trabajo prepara un resumen de los comentarios

recibidos y los incluye en un proyecto revisado, que nuevamente
se envia a los interesados.



10.

11.

Las autoridades sanitarias invitan a unos 30 a 100 representantes
de las partes interesadas a una reunién nacional donde el
proyecto se somete a un estudio exhaustivo con miras a lograr el
CONSenso. '

El grupo de trabajo prepara nuevamente un resumen de las
deliberaciones acerca del proyecto, que desde ese momento pasa
allamarse plan nacional de accidn sobre diabetes. El plan se envia
nuevamente para someterlo a consideracion de las partes
interesadas.

. El grupo de trabajo incorpora las modificaciones importantes en

una version definitiva y publica el plan nacional de accién sobre
diabetes como el documento nacional de ejecucion del programa.

La ejecucién del programa, conforme a las diversas fases del plan
de accion, es organizada por el grupo de trabajo, y la supervisién
del mismo queda a cargo del comité de orientacion.

El andlisis y la evaluacion de los resultados indican el avance del
programa. Es preciso que se realice un seguimiento y que se
comparen los resultados a nivel internacional. Pueden prepararse
informes intermedios para su presentaciéon en las reuniones
regionales, nacionales e internacionales que corresponda.
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