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RESUMEN

La Diabetes Mellitus es una de las enfermedades no transmisibles que se ha convertido en
pandemia, incrementando las tasas de mortalidad por sus complicaciones micro y macro
vasculares, transformando la epidemiologia local de varios sectores, especialmente los rurales.

Aunque la fisiopatologia de la Diabetes, asi como sus complicaciones, tratamiento y metas
terapéuticas estan bien documentadas, no existen suficientes estudios de las implicaciones
socioculturales que atrae esta enfermedad de la “modernidad”, cuando aqueja a las poblaciones
rurales.

El objetivo es realizar una revisidon bibliografica sobre la diabetes y los aspectos socioculturales
para contextualizar este conocimiento hacia los paises tropicales.

METODO

Usamos el método de lectura critica, para contextualizar la evidencia revisada de un modo
analitico. Esto significa que ademas de comprender los que se dice en un texto determinado, se
intenta analizar lo expresado para verificar sus aciertos, sus errores y los modos en que se presenta
la informacidn. Se busca tener una visién propia de los hechos presentados, intentando corroborar
lo que se afirma con otras fuentes.
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Diabetes critical reading

Diabetes Mellitus is one of the noncommunicable diseases that has become a pandemic, increasing
mortality rates due to its micro and macro vascular complications, transforming the local
epidemiology of several sectors, especially rural ones.

Although the pathophysiology of Diabetes, as well as its complications, treatment and therapeutic
goals are well documented, there are not enough studies of the sociocultural implications that this
disease of "modernity" attracts when it affects rural populations.

The objective is to conduct a literature review on diabetes and sociocultural aspects to
contextualize this knowledge towards tropical countries.

Method

We use the critical reading method to contextualize the reviewed evidence in an analytical way.
This means that in addition to understanding what is said in a specific text, we try to analyze what
is expressed to verify its successes, its errors and the ways in which the information is presented.
We seek to have a vision of the facts presented, trying to corroborate what is affirmed with other
sources.
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ANTECEDENTES

La prevalencia de la diabetes tipo 2 estd aumentando a nivel mundial; 422 millones de adultos viven con diabetes, y se
piensa, que la cantidad de personas que fallezcan debido a sus complicaciones se duplicara entre el 2005 y el 2030. (1)

En el Ecuador existen 554,500 diabéticos de entre los 10 millones de habitantes en edad adulta, con una prevalencia de
5.5% de esta enfermedad. (2) Uno de cada 10 ecuatorianos de entre 50-59 afios de edad, tienen diabetes, este
porcentaje se incrementa a medida que la poblacién envejece. (3)

e Las complicaciones de la diabetes, como falla renal crénica, accidente cerebrovascular, infarto del miocardio, la
ceguera, e isquemia de extremidades, imponen mucho sufrimiento a los pacientes y su familia, y demanda un
alto gasto en salud. (4)

e Al ser una enfermedad crdnica, con pocos sintomas tempranos, necesita un gran apoyo familiar e institucional
ademas de un manejo integral que incluyen médicos, enfermeras, nutricionistas, terapistas, laboratorio, los
retos tanto para los pacientes, como para el sistema de salud son dificiles de alcanzar.

¢ Al nivel mundial, en la mayoria de paises los pacientes con diabetes son atendidos por médicos generales en el
primer nivel, donde no cuentan con endocrinélogos, ni con un equipo multidisciplinario. Existen nuevos
farmacos hipoglucemiantes para los pacientes que requieren terapia multiple o para quienes, la metformina
esta contraindicada.

e Como en toda enfermedad crénica, recomendamos un equilibrio entre la necesidad de prescribir varios
farmacos versus el rechazo del paciente al tratamiento.

CLASIFICACION DE LA DIABETES

* DM Tipo 1: causada por la destruccion autoinmune de Células-B del pancreas, que lleva a una deficiencia
absoluta de insulina. (anticuerpos positivos)

* DM Tipo 2: debido a un defecto secretor progresivo de insulina y a la resistencia a la insulina. (anticuerpos
negativos)

* DM Tipo LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults): una lesion autoinmune de las células, pero con una
evolucion mas lenta hacia la disminucién de insulina. Empieza como tipo 2, pero progresa a Tipo 1. (5)

DIAGNOSTICO DE DIABETES

Pacientes de alto riesgo de desarrollar diabetes, mal lamada prediabetes, es un area gris de la evidencia, en los Estados
Unidos las cifras utilizadas son, valores de HgbA1C entre 5.7-6.4% o de una glucosa en ayunas entre 100-125 mg/dl.
Para la OMS (Organizacién Mundial de la Salud) la cifra de HbAlc estd entre: 6.0-6.4%. El término prediabetes implica
que si las personas no toman medidas, desarrollaran diabetes (aunque en realidad no siempre es asi). (6)

El diagnostico de diabetes, se realiza con uno o mas de estos resultados de laboratorio: (7)

*  HgbA1C26.5%

* Glucosa en ayunas 2 126 mg/dL (ayuno de 8 horas:)

*  Glucosa postcarga oral > 200 mg/dL (2 horas después de 75g de glucosa oral)

* Paciente con o sin sintomas de hiperglicemia que presentan una glucosa = 200 mg/dL

TAREAS EN CONSULTA EXTERNA

Examen fisico enfocado en:
* Sistema Nervioso Central: signos de Ataques Isquémicos Transitorios
* Qjos: vision borrosa, cataratas, fondo de ojo: retinopatia
e Cardiovascular: Presion Arterial <130/80; nueva disnea con esfuerzo

e Examen de miembros inferiores: tipo de calzado, examen de la piel, examen de las ufias, pulsos periféricos,
evidencia de microtrauma en pies, engrosamiento de las ufias, pérdida de la vellosidad del dorso del pie,
atrofia de tejido celular subcutaneo, ulceras “en sacabocados”, eritema en posicion erecta o con piernas
colgando, necrosis franca sintomas de neuropatia periférica,
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* Disminucion de sensibilidad vibratoria, percepcion dura menos de 4 segundos se realiza con diapasén (128 Hz)
colocado sobre el dedo gordo o cabeza del primer metatarsiano. (El diapasén se coloca previamente en la
mano del paciente para que identifique la sensacién. a continuacién, se coloca en la punta del dedo), si la
sensibilidad se pierde antes de los 30 segundos consideramos patoldgico.

* También se puede usar el diapasén graduado de Rydel-Seifferf el cual dispone de sensores graduables de 0 al 8.
Los pacientes vulnerables a las ulceraciones serian aquellos en los que la lectura fuese < 4.

e Sensibilidad tactil, perdida de la sensibilidad (con monofilamento de Semmes-Weinstein 5.07-10 gr), el
monofilamento, se usa incrementando la presidon hasta doblarlo, mantenerla 1-2 segundos La mayoria de
autores proponen de eleccidn la aplicacidon en 10 puntos:A nivel plantar:

o primero, tercero y quinta cabeza de metatarsiano
o primero, tercero y quinto dedo y sobre el talon
o Enlacaradorsal a nivel del punto situado en la base interdigital de primer y segundo dedo

LABORATORIO

¢ Hemoglobina glicosilada (Alc) (cada 3-6 meses)
*  Glucosa en ayunas: 70-130mg/dL (cada visita)
¢ EMO: para valorar proporcion albumina-creatinina (anual), al momento, se debate su utilidad. (8)
*  Microalbuminuria:
o Normal: <30 ug/mg
o Micro: 30-299ug/mg
o Macro: >300 ug/mg
* Creatinina para calcular aclaramiento renal (anual)
e Perfil Lipidico: (minimo una vez por afio) (8)
* TSH: (anual) (7)
* En diabeticos asintomaticos, tamizaje rutinario de enfermedad coronaria, no se recomienda, porque no mejora
los resultados clinicos, ("outcomes") cuando los otros factores de riesgo cardiovascular estan siendo tratados.
(31)

EDUCACION

* Dieta (DASH): control de consumo de carbohidratos, usando porciones (9)

* Incrementar la actividad fisica (minimo 150 minutos por semana), la recomendacion es caminar con suficiente
intensidad, hasta lograr el incremento de la frecuencia ventilatoria, que dificulte la conversacion fluida
mientras realiza el ejercicio.(10)

* Tabaquismo: la meta es que el paciente deje de fumar.

* Auto cuidado de los pies, calzado protector, prevenir tinea pedis.

* El paciente debe reconocer los sintomas de hipoglucemia.

INTERCONSULTA A OTRAS ESPECIALIDADES

¢ Oftalmologia para examen anual de fondo de ojo (7)
* Nutricionista para revisar dieta
* Psicologia en casos seleccionados

METAS GLICEMICAS (HbA1C)
Medicion

* La hemoglobina glicosilada (HbA1C) mide el porcentaje de la proteina (hemoglobina) de los glébulos rojos
unida a la glucosa en los ultimos 3-4 meses
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Tabla 1. Correlacion entre hemoglobina glicosilada y promedio de glicemia. (7)

HbA1lc (%) Glucemia media (mg/dl)
6 125
7 150
8 180
9 210
10 240
11 270
12 300

* En los pacientes en que se logran cumplir las metas terapéuticas, se recomienda valoracién de HbA1C dos
veces al afo.

* En los pacientes en quienes no se cumple las metas terapéuticas, o se modifica el tratamiento, se recomienda
prueba de hemoglobina glicosilada cada 3 meses.

* La meta de HbA1C es 7,0mg/dL, debe ser mas flexible en pacientes de alto riesgo o de edad avanzada (segun
co-morbilidades). (7)

* La meta de hemoglobina glicosilada, ( HbA1C), debe ser contextualizada dependiendo de la esperanza de vida
del paciente, tiempo transcurrido desde el diagnostico de diabetes, riesgo de hipoglucemia, motivacion del
paciente, y adherencia al tratamiento. (11)

* Las minorias étnicas son mas afectados por complicaciones de la diabetes. El promedio de hemoglobina
glicosilada es, 0,65% mayor en Afro-americanos que en anglo-sajones en los Estados Unidos. (12)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Hipoglucemiantes
1. Monoterapia
Metformina, su mecanismo de accién es:

* Reduce la produccién hepatica de glucosa por inhibicion de gluconeogénesis y glucogenolisis. (16)

* Enelmusculo, incrementa la sensibilidad a insulina y mejora de captacion y utilizacién de glucosa periférica.
* Retarda la absorcién intestinal de glucosa.

* No estimula la secrecion de insulina por lo que no provoca hipoglucemia.

Es el medicamento de eleccidn si no existen contraindicaciones. La contraindicacidn principal es insuficiencia renal, el
pardmetro que usamos anteriormente para dejar de usar este farmaco, fue pacientes con una creatinina mayor de 1.5
en hombres, o mayor de 1.4 en mujeres. La evidencia actual determina que con un aclaramiento de creatinina menor de
30 ml/min/1.73m2 debe dejarse de usar metformina. Si el aclaramiento esta entre 30 y 60 ml/min/ m2, debe
modificarse la dosis. (13), (14)

Tabla 2 Modificacién de dosis de Metformina en insuficiencia renal (. Dosing of Metformin in chronic renal
insufficiency).

> 60 ml/min/ m? 2500mg
45-60 ml/min/ m? 2000mg
30-45 ml/min/ m? 1000mg

2. Terapia Combinada de Dos Farmacos

Sulfonilureas en combinacién con Metformina(11) esta indicado si no se logra la meta de hemoglobina glicosilada de
7.0, o por costo y disponibilidad (Fig. 3)
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Mecanismo de accion
* Estimula la secrecién de insulina por las células 8 del pancreas.

e Advertencia: existe riesgo de hipoglucemia prolongada y profunda con sulfonilureas. En el tercer mundo
usamos estos farmacos, debido al costo y disponibilidad. En otras partes del mundo, se esta dejando de usar
las sulfonilureas. (17)

En pacientes mayores de 65 afios, se debe considerar usar una sulfonilurea con vida media corta, como Glipizida que
dura 12-24 horas.

Figura 3. Dosis de las sulfonilureas.

Farmaco Dosis Inicial Dosis Habitual ~ Dosis Mdxima  Duracién
Glipizida S5mg QD 10-20mg 40mg (20 BID) 12 horas
Glibencamida 5mg QD 10-20mg 20mg 24 horas
Glimepirida 1-2mg QD 2mg QD 8mg QD 24 horas

3. Terapia Combinada de Tres Farmacos

Si no se logra la meta de la hemoglobina glicosilada, se puede afiadir otro farmaco a la metformina y sulfonilurea, Son
medicamentos mas costosos y algunos no estdn tan disponibles en el tercer mundo. Su impacto hipoglucémico es
menos que sulfonilureas y metformina. Sus efectos adversos pueden ser peligrosos.

Agonistas de los Receptores del Peptido-1 similar al glucagén (GLP-1RA)
Mecanismo de accion: (administracion subcutdnea)

* Aumenta la secrecion de insulina de las células B pancredticas a través del "Efecto Incretina" (hormona del
intestino que fomenta la secrecion de insulina) durante los primeros minutos (primera fase) luego de una
comida para rdpidamente disminuir la glicemia y prevenir una hiperglicemia prolongada durante la segunda
fase de secrecién de insulina. (Véase Grafico.1)

Grafico 1. Eje Incretina-Insular. (18)
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Figura 1. Eje incretino-insular. El GLP-1 tiene receptores en diferentes tejidos, ademas de las células B pancreéticas, donde ejerce acciones beneficiosas
para el funcionamiento adecuado de los sistemas cardiovascular y metabdlico.

* Suprime la secrecién de glucagén que disminuye la produccidn de glucosa hepatica. Sin embargo, no afecta a la
respuesta normal de glucagdn ni de otras hormonas a la hipoglucemia.
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* Enlentece el vaciado gastrico y por ello reduce la velocidad de la glucosa derivada de las comidas aparece en la
circulacioén. (19)

Efectos adversos: nausea/vomito, pancreatitis, aumento leve de lipasa sérica. Dosis: exenatida ER (2 mg SC cada
semana); Liraglutida (1.2 o 1.8 mg SC QD); Dulaglutida (0.75-1.50 mg SC cada semana); Lixisenatida (20 mcg cada
mafana)

Inhibidores del Co-transportador de Sodio-Glucosa tipo 2 (SGLT2)
Mecanismo de accidn:

* En pacientes sanos, el rifidén filtra 180g de glucosa por dia, y luego se reabsorbe en el Tubulo Contorneado
Proximal de la nefrona. Los cotransportadores de Sodio-Glucosa (tipos 1y 2) logran esto. Los SGLT2 inhiben el
cotransportador de sodio y glucosa tipo 2. (20)

* El mecanismo depende de la glucemia, pero es independiente de la insulina, por lo cual no existe riesgo de
hipoglucemia.

* La efectividad del farmaco, depende de la funcién renal, y su eficacia disminuye en la presencia de insuficiencia
renal.

Dosis: canaglifozina (100-300mg VO QD), Dapaglifozina (10mg VO QD), Empaglifozina (10-25mg VO QD) Efectos
adversos: por la glucosuria, existe riesgo de infecciones del tracto uro-genital (vulvovaginitis y balanitis, UTI) (21)

Inhibidores de la dipeptidil-peptidasa 4 (DPP-4i)

¢ Mecanismo de accién: DPP degrada GLP-1 (hormona Incretina que fomenta la secrecidn de insulina de primera
fase después de comer). Inhibicion de DPP permite niveles sanguineos mas altos de GLP-1 para minimizar la
hiperglucemia prolongada en diabéticos. (22)

Dosis: Saxagliptina (5.0 mg VO QD), Sitagliptina (100mg VO QD), Vildagliptina (50mg VO BID), Linagliptina (5 mg VO QD)
Efectos adversos: nausea, diarrea, dolor abdominal, cefalea, rinorrea, pancreatitis (Sitagliptina).

Tiazolidinedionas (TZD)

* Mecanismo de accién: disminuye la resistencia a la insulina en tejido adiposo, el musculo esquelético, y el
higado.

Dosis: Pioglitazona (15-45 mg VO QD), Rosiglitazona (4-8 mg VO QD) Efectos adversos: rosiglitazona podria aumentar el
riesgo de infarto agudo de miocardio, riesgo de fractura de hueso por disminucién de actividad de osteoblastos, causa
falla cardiaca en ciertos pacientes., aumento de peso. (23)

Inhibidores de Alfa-Glucosidasa (AGi)
Mecanismo de accidn:

¢ Inhibe alfa-glucosidasas intestinales y retrasa de modo dosis dependiente la digestion de disacdridos,
oligosacaridos y polisacdridos.

* La glucosa derivada se libera y pasa a sangre mas lentamente, reduciéndose y retrasando el aumento
postprandial de glucosa.

Dosis: Acarbosa (25-100 mg VO TID con comida) Efectos adversos: molestias abdominales y diarrea. (24)
Glinidas (GLN)

* Mecanismo de accion: Cierra los canales potasicos ATP-dependientes de membrana de células B-pancredticas,
via proteina diferente de otros secretagogos, despolarizandolas y produciendo la apertura de canales de Ca,
estimulando la secrecidn de insulina de células 8. Accidn corta. (25)

Dosis: Repaglinida (0.5-4.0 mg VO AC [hasta 4 veces al dia], dosis maxima 16mg/dia), Nateglinide (60-120 mg VO AC (3
veces al dia) Efectos adversos: hipoglucemia (no tan prolongada como los sulfonilureas)

Insulina Subcutanea

Podemos iniciar insulina sub cutanea en DM 2 recién diagnosticada, cuando hay sintomatologia severa, pobre control
glucémico, o hemoglobina glicosilada (HgbA1C) muy elevada. (7)

Tipos de Insulina

Basal: para minimizar hiperglucemia entre comidas
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* NPH:dura 12-18 horas y las dosis es BID
* Glargina: dura 24 horas y la dosis es QD

Prandial: para disminuir, la carga glucémica postprandial.

* Insulina Regular: se administra 30-60 minutos antes de comer
* Insulina Lispro o Aspart: se administra 30 minutos antes de comer

Se puede iniciar la transiciéon de hipoglucemiantes orales a insulina con una dosis de insulina basal hasta lograr que el
paciente se acostumbre a las inyecciones. (Grafico3) (26) Si no se logra la meta de la hemoglobina glicosilada, se puede
afiadir una dosis de insulina pre prandial antes del almuerzo. (15) Si no se logra las metas glucémicas, se puede afiadir
insulina pre prandial antes de las tres comidas, terminando con 3-4 inyecciones diarias de insulina entre dosis basal y
preprandiales. (Gréfico 2)

Grafico 2. Efecto de Insulina con un régimen de dos insulinas combinadas multi-dosis.

Moming Aftemoon Evening Night

NPH or Lente

Insulin effect

Reg= Insulina regular; NPH= Insulina de accidn intermedia B=desayuno; L=almuerzo; S=merienda; HS=refrigerio a la hora
de dormir. (27)

Grafico3. Esquema para el uso de Insulina. (15)

NuUmero de Complejldad
Inyecciones .
Insulina Basal
+/- Metformina u otro
Hipoglucemiante Oral

1 * Iniciar: 10 U/dia o 0,1-0,2 U/kg/dia .
+ Ajustar: 10-15% o 2-4 U una o dos veces baja
por semana hasta lograr la meta
« Para la hipoglicemia: Determinar la causa y
reducir la dosis por 4 U 0 10-20%

Sino se
logra la meta de
HbA1C (o si la dosis
e Insulina >0,5 U/kg/dia), tratar
la hiperglicemia post prandi
con Insulina
prandial

2 Anadir 1 inyeccion de insulina rapida
antes de la comida principal

* Iniciar: 4 U, 0,1 U/kg, o 10% de la dosis basal
si HbA1C <8%, considerar reducir la Insulina basal
por el mismo monto.

+ Ajustar: Subir la dosis por 1-2 U 0 10-15% una
o dos veces por semana hasta lograr la meta.

+ Para la hipoglicemia: Determinar la causa y
reducir la dosis por 2-4 U 0 10-20%

Cambiar a Insulina 70/30
(70% NPH, 30% Regular) dos veces al dia

* Iniciar: 4 U, 0,1 U/kg, 0 10% de la dosis basal
si HbA1C <8%, considerar reducir Insulina basal
por el mismo monto.

* Ajustar: Subir la dosis por 1-2 U 0 10-15% una
o dos veces por semana hasta lograr la meta.

+ Para la hipoglicemia: Determinar la causa y.
reducir la dosis por 2-4 U 0 10-20%

'hay control
considera subir
Josis de Insulina,
basal

34+ Afadir 2 o mas inyecciones de insulina <--

antes de la comida (bolo-basal)

* Iniciar: 4 U, 0,1 U/kg, 0 10% de la dosis basal
si HbA1C <8%, considerar reducir Insulina basal
por el mismo monto

+ Ajustar: Subir la dosis por 1-2 U 0 10-15% una
0 dos veces por semana hasta lograr la meta.

+ Para la hipoglicemia: Determinar la causa y
reducir la dosis por 2-4 U 0 10-20%.
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MANEJO DE COMORBILIDADES EN DIABETES TIPO 2

Hipertension Arterial
Metas:

*  Presion Arterial Sistdlica (PAS) < 140 mmHg.

*  Presion Arterial Diastélica (PAD) < 90 mmHg. (28)

e Cifras mas bajas que (PAS <130 mmHg y PAD <80 mmHg) pueden ser beneficiosas en pacientes jévenes.
Tratamiento

*  Empezar con un Inhibidor de ECA (IECA) o Bloqueador de Receptores de Angiotensina Il (ARA 11) (28)

¢ Combinacién de farmacos, es generalmente necesaria para lograr la meta de la Presion Arterial.

* Se deben monitorizar la Creatinina y el Potasio con estos antihipertensivos.
Dislipidemia
Todos los pacientes diabéticos mayores a 40 afios requiere una Estatina de intensidad moderada. Pero pacientes
menores a 40 afios sin ninguno otro factor de riesgo cardiovascular (LDL > 100, HTA, tabaquismo, enfermedad renal

crénica, albuminuria, antecedentes patoldgicos familiares de enfermedad cardiovascular temprana) no requieren
Estatina. (28)

La dosis de las Estatinas depende de criterios clinicos (véase capitulo de Dislipidemia)
Las estatinas pueden elevar la glucosa, pero su beneficio cardiovascular es mucho mayor. (29)
Agentes Antiplaquetarios

Considerar Aspirina (75-162 mg/dia) como prevencidn primaria en pacientes diabéticos mayores a 50 afios con un factor
de riesgo adicional (LDL > 100, HTA, tabaquismo, enfermedad renal crénica, albuminuria, antecedentes patoldgicos
familiares de enfermedad cardiovascular temprana. (30)

Pacientes con diagndstico de enfermedad coronaria.

En pacientes con enfermedad coronaria, se recomienda aspirina, estatinas, e IECA para reducir eventos
cardiovasculares. (32)

En pacientes con Infarto Miocardico previo, se recomienda Beta bloqueadores por 2 afios como minimo. (33)
Tiazolidinediona esta contraindicado en pacientes con Falla Cardiaca sintomatica. (34)

En pacientes con Falla Cardiaca estable, se puede continuar con Metformina si la funcion renal es normal. (7)

COMPLICACIONES MICROVASCULARES

Nefropatia

¢ Se debe optimizar el control glicémico y la presidn arterial para disminuir el progreso de la nefropatia diabética.
(35)

* Se debe evaluar una vez al afo la albuminuria a través del calculo de la relacién urinaria de albumina-creatinina
(PUAC). (36)

* No se recomiendan los IECA como prevencion primaria de nefropatia diabética en pacientes con presion
arterial y relacién albumina creatinina, (PUAC) normales. (37)

* Se sugiere IECA o ARA Il cuando existe elevacién minima de albuminuria (30-299 mg/dia) y se recomiendan
IECA o ARA Il con albuminuria (> 300 mg/dia). (7)

* No hay evidencia suficiente para insistir en la reduccion del consumo de proteinas mas allad de lo recomendado,
que es 0.8g/kg/dia porque no influye en el avance de nefropatia diabética. (7)

Retinopatia

e Se debe optimizar el control glicémico y la presidon arterial para disminuir el progreso de la retinopatia
diabética. (38)
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* Retinopatia requiere 5 afios de hiperglicemia para desarrollarse. (39)

* En adultos con DM Tipo 2 se recomienda un examen de ojo con dilatacidon pupilar, realizado por un
oftalmdlogo al momento del diagnostico. (40)

* Los controles pueden ser cada 2 afios si no hay evidencia de retinopatia, y cada afio si hay evidencia de
retinopatia. (40)

* La presencia de retinopatia no es una contraindicacién para el uso Aspirina. (7)
Neuropatia

* Todo paciente debe tener un examen fisico anual de miembros inferiores para diagnosticar o monitorizar la
neuropatia periférica diabética. Sintomas como dolor, paresias y parestesias, al examen fisico disminucion de la
sensibilidad vibratoria, confirmado con diapasdén de 128 Hz, y de la sensibilidad tactil al usar monofilamento,
ademas disminucion del reflejo Aquileo. (7)

* Se puede considerar tamizaje de neuropatia autondmica diabética (ortostatismo, taquicardia de base).

* El control glicémico estricto es la Unica medida en evidencia para prevenir o frenar el desarrollo de neuropatia
en pacientes diabéticos. (41)

* Cuidados de los Pies. El ADA recomienda revision de los pies en cada consulta, para identificar factores de
riesgo de ulceras y amputaciones, incluyendo los pulsos. (7)

* Pacientes con pérdida de la sensibilidad, deformidades o ulceras, necesitan un examen fisico de pies en cada
visita. (42)

* Pacientes con sintomas de claudicacidon requieren una mediciéon del indice braquio-tobillo, para definir
insuficiencia arterial y determinar posibles opciones terapéuticas. (7)

ASPECTOS SOCIO CULTURALES

A medida que la prevalencia de la diabetes tipo 2 aumenta inexorablemente en los paises de ingresos altos, medios y
bajos por igual, la controversia continia rodeando las preguntas sobre quién estd "en riesgo" y qué intervenciones
preventivas ofrecerles.

Una politica de deteccién y tratamiento solo serd efectiva, si existe una prueba que identifique correctamente el alto
riesgo (sensibilidad) y excluya a la poblacidn con bajo riesgo (especificidad); las dos pruebas de deteccidn de la diabetes
disponible no cumplen estos requerimientos. La glucosa en ayunas es especifica pero no sensible y la HbAlc no es ni
sensible ni especifica.

La evidencia sugiere que las intervenciones en los cambios del estilo de vida reducen la progresién individual a la
diabetes y podrian beneficiar a aquellas personas de alto riesgo que tienen la motivacién y el apoyo social para lograr
un cambio sostenido en el estilo de vida. Sin embargo, no existe evidencia del impacto en la poblacién en general. (6)

Hay dos enfoques para la prevencion, luego de identificar una poblacién como “de alto riesgo” se puede ofrecer una
intervencion individual, o un enfoque para toda la poblacién, a través de politicas de salud publica (43) (influencias
socioculturales, influencias socioecondmicas, medios de transporte, utilizacion de espacios verdes). Finlandia esta
adoptando un enfoque de niveles multiples para la prevencién utilizando ambas estrategias. En contraste, nuestros
programas nacionales, copias de los establecidos en el Reino Unido y los Estados Unidos, ponen énfasis en un enfoque
de deteccion y tratamiento. (6)

La Diabetes es una enfermedad que provoca grandes preocupaciones entre los pacientes, Ellos describen esta
enfermedad como algo que irrita, enfurece, invade, ataca, descontrola o hasta desexualiza a la persona, o sea, el
individuo antes del diagnéstico, sufre cambios por las cuales nunca mas serd el mismo “YO” sano de antes, y pasara a
vivir en el mundo de la enfermedad con restricciones y control.

Se presenta entonces, como una enfermedad “terrible” no comprendida por los médicos, en un tiempo en que el
supuesto de la medicina oficial, que todas las enfermedades estan practicamente controladas o curadas.

Esto causa angustia, rechazo, dolor, aislamiento, culpabilizacidn, Sentimientos como angustia, aborrecimiento y otros se
vinculan al tratamiento, una paciente refiere su experiencia con las indicaciones médicas, en los siguientes términos: ”
el médico me mando a administrarme insulina...de ahi para acd me siento triste...yo detesto usar insulina...el asunto
estd en mi...la tristeza estd en mi...la falta de paciencia estd en mi....las personas dicen: tu eres enferma...esto la deja a
uno aborrecida”. (44)
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El hecho de depender diariamente de la insulina, hace que los pacientes, sientan la enfermedad como altamente
perturbadora para toda la familia en su modo de vida. Emergen sentimiento de tristeza, angustia, falta de paciencia,
aborrecimiento, de sentirse apagada, de no estar viviendo, de vegetar, o sea, de no vivir en el mundo: todo eso
ocasionado por los cambios, debido a los nuevos habitos que la medicina exige para el control de la enfermedad, los
cuales hacen perder su antigua libertad, aquella cuando tenia salud.

Se observa, por otro lado, una pérdida del autocontrol, una resistencia para entender las indicaciones médicas, que se
atribuyen a la falta de informaciéon dadas por el profesional: “el médico no me explico que la enfermedad era crénica y
después de un afio volvi a alimentarme normalmente”.

La diabetes, como el cdncer, es considerada metafdéricamente como una patologia de espacio, en el cancer, es
frecuentemente escuchar frases relacionadas a la topografia, como, por ejemplo, el cancer prolifera, se difunde, se
esparce. En el discurso del diabético, la gangrena, aparece con los mismos atributos del cancer al esparcirse. (45)

El cuerpo diabético, a través de su padecer, trasciende su problematica inmediata y habla de una alteracion mas
profunda. Por medio de la afliccién, la persona viviendo con diabetes, encuentra un lenguaje culturalmente apropiado
para narrar su historia y con ella negociar con los demas actores sociales su identidad y su posibilidad de accién social.
Por supuesto, la narracidn y el padecer no son estaticos y monoliticos, sino que van cambiando junto al desarrollo de la
enfermedad, a la sintomatologia y al entorno sociocultural de la persona. (44)

Para los indigenas la diabetes es una enfermedad que vino con la modernidad y los cambios de alimentacién, no estan a
gusto con este sentimiento de biodisponibilidad, es decir, la percepcién real o imaginada de tener un cuerpo disponible
biolégicamente y expuesto al manejo arbitrario por parte del personal médico, y son conscientes de las desigualdades
gue caracterizan el sistema de salud publico.

La estrategia de extensidn de la cobertura médica, utilizando médicos recién graduados, o equipos itinerantes, las
carencias estructurales de los servicios y la falta de una atenciéon adecuada a las especificidades culturales limitan
objetivamente el bienestar de los pobladores indigenas y hacen que la discriminacidn se interiorice dolorosamente. «La
gente dice que estos doctores no estan bien preparados, por eso es que los mandan a este "pueblito". Si no, estarian en
la ciudad». (46)

Como forma de rechazo a la medicina occidental, se busca una curacion definitiva en las medicinas alternativas,
negando el discurso de la medicina occidental de ser una enfermedad incurable.

En cuanto al uso de la medicina tradicional entre los pacientes, se destaca el consumo de infusiones de plantas y de té;
las plantas mas utilizadas son el wereque, la tronadora y el diente de ledn, la chila, la boussingoltia basselloides,
conocida como “insulina”, el arandano, la uvilla y la coca. Otra practica curativa, es el consumo de jugo de nopal y de
limén; generalmente lo hacen por recomendaciones de familiares o conocidos, todos esperanzados en buscar una
alternativa natural o magica de curacidn.
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